















T 




v 1 ' 




V * 






Ki 












*• 




















■S • 


«c 




-:• 


* v> 


: 


Ä 














































Digitized by 


Würzburger Abhandlungen. 

VII. 



Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Würzburger Abhandlungen 1 

aus dem 


Gesamtgebiet der praktischen Medizin. 


Unter Mitwirkung der Herren 

Docent Dr. Arens, Prof. Dr. Bach (Marburg), Prof. Dr. Borst, Docent Dr. Georg 
Burckbard, Prof. Dr. Ludwig Burkhardt, Oberstabsarzt Prof. Dr. Dieudonnö (München), 
Prof. Dr. von Franquö (Giessen), Prof. Dr. Geigel, Prof. Dr. Hoffa (Berlin), Prof. 
Dr. Kirchner, Prof. Dr. Nieberding, Docent Dr. Polano, Prof. Dr. F. Riedinger, 
Docent Dr. Jakob Riedinger, Prof. Dr. Römer, Prof. Dr. Rosenberger, Prof. Dr. 
Rostoski (Dresden), Prof. Dr. Schenck (Marburg), Prof. Dr. Sobotta, Docent Dr. 
Sommer, Prof. Dr. Stumpf, Prof. Dr. Weygandt 

herausgegeben von 

Prof. Dr. Joh. Müller und Prof. Dr. Otto Seifert. 


VII. Band. 



Würzburg. 

A. Stuber’s Verlag (Curt Kabitzsch). 
1907. 


Difitized 


by Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Alle Rechte Vorbehalten. 


Druck der Kgl. Universitäts-Druckerei von H. Stürtz in Würzburg. 


Digitized by CjQuQie 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Inhalt: 

Seite 


Oerhardt, Prof.Dr. D., Uber einige neuere Gesichtspunkte für die Diagnose 

und Therapie der Nierenkrankheiten. i 

Kehrer, Priv.-Doz. Dr. E., Der plazentare Stoffaustausch in seiner physio¬ 
logischen und pathologischen Bedeutung.17 

Schlagintweit, Dr. Felix, Über Cystitis.91 

Oraul, Dr. G., Über den Diabetes mellitus und seine Behandlung . . . 113 
Vulpius, Prof. Dr. O., und Ewald, Dr. P., Der Einfluss des Trauma bei 

latenten und offenbaren Rückenmarks- und Gehirn-Krankheiten . . 143* 
Rosenberger, Dr. Fr., Die Kohlehydrate im menschlichen Urin . . . 173 

O oldberg, Dr. B., Die Blutungen der Harnwege.203 

Lüdke, Über die diagnostische und therapeutische Verwertung des Alt¬ 
tuberkulins in der internen Praxis.223 

Hasslauer, Stabsarzt Dr. W., Das Gehörorgan und die akuten Infektions¬ 
krankheiten .249 

Bökelmann, Dr. F., Epilepsie und Epilepsiebehandlung.307 


Difitized 


by Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 











Alle Rechte Vorbehalten. 


Di.uk der Kgl. Uni\crsitütsdruckeroi von II. St Ort/, in WOrzburr. 


Digitized by 



Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Nachtrag 

zu 

Indikationen und Kontraindikationen des Hochgebirges in Bd. VI, 

Heft 12 


von 

Dr. F. Jessen in Davos. 


Als Nachtrag zu meiner obigen Arbeit möchte ich noch darauf 
hinweisen, dass ich auf Grund meines Krankenmateriales zu den¬ 
selben Anschauungen gekommen bin, wie sie Philippi in seinem 
umfassenden, viele eigene Erfahrungen bietenden und die gesamte 
Literatur dieser Frage erörternden Buche „Die Lungentuberkulose im 
Hochgebirge. Die Indikationen und Kontraindikationen desselben 
sowie die Anwendung des alten Kochschen Tuberkulins“. Stuttgart, 
Ferd. Enke, 1906 dargestellt hat. 
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Über einige neuere Gesichtspunkte für die Diagnose 
und Therapie der Nierenkrankheiten. 

Von 

D. Gerhardt, Jena. 


In der Zeit der vorwiegend anatomischen Richtung des klini¬ 
schen Forschens suchte man die Diagnostik und damit auch die 
Mittel zur Prognose und Therapie der Nierenleiden zu fördern durch 
die Beschreibung einer Reihe von Krankheitsbildem, die sich mög¬ 
lichst mit den verschiedenen Formen der anatomischen Veränderungen 
decken sollten. Aber je genauer man die Fälle analysierte, und je 
mehr Erfahrung man gewann, um so schwerer fiel es, die Grenzen 
scharf zu ziehen, und man kann an der Hand der Literatur leicht 
verfolgen, wie die Fülle der klinischen Bilder wieder mehr und mehr 
abnahm, und wie zuletzt wieder nur die drei oder höchstens vier 
Hauptformen (akute, chronische parenchymatöse, chronische inter¬ 
stitielle und allenfalls arteriosklerotische Nephritis) allgemein anerkannt 
wurden, ja von manchen diese Zahl noch weiter vereinfacht wird 
dadurch, dass man nur noch zwei grosse Hauptgruppen, die akute 
und die chronische diffuse Nephritis, gelten lässt. 

Hat die anatomische Richtung entschieden weniger geleistet, 
als sie ursprünglich versprach, so scheint die physiologische Rich¬ 
tung, welche in den letzten Jahren besonders eifrig gepflegt worden 
ist, zu grösseren Erfolgen berufen zu sein. 

Die wesentlichen Symptome, welche der Arzt bei der Unter¬ 
suchung der Nierenkranken beobachtet, sind: Die Albuminurie, ein 
gewisser Grad von Anämie. Veränderungen der Kreislauforgane, 
Ödeme, endlich urämische Zeichen; die wesentlichen Gefahren, welche 
die Nephritis mit sich bringt, sind — von der Neigung zu allerhand 
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2 D. GEBHARDT, [2 

Komplikationen abgesehen — einerseits Kreislaufstörungen, anderer¬ 
seits Urämie. 

Fast bei jedem einzelnen der eben genannten Momente haben 
die Arbeiten der letzten Jahre unsere Kenntnisse erweitert. 

1. Die Albuminurie gilt zumeist als das konstanteste und 
diagnostisch zuverlässigste Symptom. Dass es bei manchen Fällen 
fehlt, und dass es namentlich zeitweise fehlen kann, ist seit langem 
bekannt; hier hat die neue Forschung nicht viel hinzuzufügen, 
höchstens dass sie solche albuminuriefreien Nephritisfälle immerhin 
leichter zu erkennen erlaubt. 

Diagnostische Schwierigkeiten ergeben sich häufiger von der 
anderen Seite her. Inwieweit erlaubt der Nachweis von Albumen 
im Harn den Schluss auf das Bestehen einer Nephritis? und: Lässt 
sich aus der Menge desEiweisses einigermassen die Schwere des Leidens 
abschätzen? 

Dass Eiweiss im Stauungsharn und im Fieberharn vor¬ 
kommt, und dass deshalb bei Herzkranken und bei Fiebernden die 
Diagnose Nephritis mit einiger Reserve gestellt werden soll, wird in 
der Praxis seit langem gebührend berücksichtigt. 

Für die Differentialdiagnose wird besonders auf zwei Momente Wert gelegt, 
auf die Art des Eiweissee und auf Vorkommen und Art der Zylinder. Bei Fieber 
und Stauung findet man in der Regel vorwiegend jenen Eiweisskörper, der gewöhn¬ 
lich als Nukleoalbumin bezeichnet wird und der dadurch charakterisiert ist, dass er 
bereits auf Zusatz von Essigsäure ausfällt, während das Eiweiss des Nephritisharns 
erst auf weiteren Zusatz von Ferrocyankali koaguliert wird. Zylinder können bei 
allen Zuständen Vorkommen, die Oberhaupt zu Albuminurie fahren; aber es handelt 
sich dann nur um einfache, hyaline Zylinder, während die gekörnten und die zölligen 
und sumal die wachsartigen und Blutzylinder vorwiegend bei Nephritis Vorkommen. 
Ganz eindeutig sind freilich auch diese beiden differentialdiagnostischen Hilfs¬ 
mittel nicht. 

Tatsächlich spielt aber für die Praxis, wenigstens für die thera¬ 
peutischen Überlegungen, diese Differentialdiagnose zwischen Nephritis 
einerseits, Stauungsniere oder febriler Albuminurie andererseits, keine 
grosse Rolle; man kann zumeist, ohne dem Patienten irgendwie zu 
schaden, abwarten und wird durch den Verlauf der Dinge in der 
Regel bald Klarheit bekommen. 

Anders steht es mit der Abgrenzung von der Bog. physio¬ 
logischen Albuminurie. 

Seit v. L e u b e ’s grundlegenden Untersuchungen hat man sich viel¬ 
fach mit diesem Zustand beschäftigt, und es besteht heutzutage kein 
Zweifel, dass tatsächlich bei vielen Gesunden nach starker Körper¬ 
anstrengung, und bei manchen auch ohne dieselbe mit unseren 
gewöhnlichen Proben Eiweiss im Ham nacbgewiesen werden kann, 
und dass, wenn man ganz scharfe Reagenzien anwendet und nötigen- 
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falls den Urin vorher stark konzentriert, fast' ausnahmslos jeder Urin 
eiweisshaltig befunden wird. 

So sehr durch diese Erfahrungen die Erkennung der Nieren¬ 
leiden erschwert schien, so sind — mit Ausnahme einer bestimmten, 
gleich zu besprechenden Gruppe — die Fälle, wo ernste Zweifel auf¬ 
tauchen, in der Praxis doch nicht häufig. Es haudelt sich eben bei 
dieser physiologischen Albuminurie in der Regel nur um geringe Ei¬ 
weissmengen, und dazu kommt noch als wesentlicher Umstand, dass 
Leute, die in der Sprechstunde oder im Krankenhaus untersucht 
werden, doch nur selten gerade grosse Körperanstrengungen hinter 
sich haben. 

Die Gefahr, einen Menschen mit manifester Albuminurie irrtüm¬ 
licherweise für nierenkrank zu erklären, ist für die Praxis nicht gross. 
Nur eine Ausnahme muss man zulassen: Die Albuminurie bei Leuten 
im zweiten und auch noch im dritten Dezennium des Lebens. Hier 
ist es oft recht schwer, eine scharfe Scheidung zwischen Nephritis 
und dieser sog. Adoleszenten- oder Pubertätsalbuminurie 
durchzuführen. Ob diese Form noch der physiologischen Albumin¬ 
urie zuzurechnen, ob sie richtiger als krankhaft anzusprechen sei, 
wie v. Leube selbst will, sei dahingestellt; jedenfalls teilt sie mit der 
.physiologischen Albuminurie die gute Prognose quoad vitam et vale- 
tudinem und hat vor ihr noch voraus, dass sie so gut wie regel¬ 
mässig nach einigen Jahren verschwindet. 

Ähnlich wie die übrigen Fälle von physiologischer Albuminurie 
zeichnet sich diese Pubertätsalbuminurie aus durch die merkwürdige 
Eigentümlichkeit, dass das Eiweiss nur dann im Harn auftritt, wenn 
die Leute stehen oder gehen, und dass es prompt verschwindet, wenn 
sie liegen. 

Diese orthotiscbe oder orthostatische Albuminurie, wie man 
deswegen den Zustand genannt hat, kennt man seit langem; die ersten 
Mitteilungen stammen aus den 70er Jahren; dass sie aber eine solche 
Verbreitung hat, dass die Praxis mit ihrem Vorkommen wesentlich 
zu rechnen hat, das haben eigentlich erst die letzten Jahre gezeigt. 
In den Kliniken begegnet man diesen Fällen aus begreiflichen 
Gründen selten; erst Poliklinik und Sprechstunde lehren ihre Bedeu¬ 
tung für die Praxis. 

Einige Beispiele mögen das illustrieren: 

Ein 14 jähriges Mädchen leidet seit Jahren an Krampfanfällen, die der Er- 
sählung nach als epileptische imponieren, im Urin findet sich 1 — 2 °/«o Albumen, und 
es liegt natürlich der Verdacht auf chronische Urämie nahe. Der bei der nächsten 
Untersuchung mitgebrachte Nachtharn ist frei von Eiweiss, der in der Sprechstunde 
gelassene enthält wieder l°/«o, und dasselbe Verhalten wird bei jeder späteren Unter¬ 
suchung festgestellt. Die Krampfanfälle lassen wesentlich nach unter Brombebandlung. 

1 * 
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Ein 12 jähriges Mädchen hatte viel Katarrh, im letzten Winter eine Pneumonie, 
ist blass, schwächlich, nervös; im Harn 2 °/oo Albuinen, sonst keine Organerkrankung. 
Bei jeder folgenden Untersuchung wird Nachtharn mitgebracht, dieser ist jedesmal 
frei, der frisch gelassene jedesmal ei weissreich; unter Eisenbehandlung Besserung, 
beträchtliche Gewichtszunahme. 

Ähnliches sah ich mehrfach bei Basedow kranken, bei Chlo¬ 
rosen, aber auch gar nicht selten bei nervösen jungen Männern in 
den 20er Jahren, namentlich bei Studenten. Der Name Adoleszenten¬ 
albuminurie scheint mir deshalb passender als der Name Pubertäts- 
albuminurie. 

Dabei ist zu betonen, dass es sich in den erwähnten Fällen 
keineswegs um nur eben nachweisbare Spuren, sondern um ganz 
tüchtige Mengen von Eiweiss handelt. 

Eine gute Gelegenheit znm Studium dieser merkwürdigen Albuminnrieform 
bietet in Jena die dem jeweiligen Polikliniker übertragene regelmässige Untersuchung 
der jugendlichen Zeiss’schen Arbeiter. Wie Lommel schon früher mitgeteilt hat, 
findet man bei 15 — 20 °/« dieser jungen Leute regelmässig oder vorübergehend Eiweiss 
im Harn, ohne dass die Untersuchung des Körpers und die weitere Beobachtung einen 
Anhaltspunkt für das Bestehen einer Nephritis erg&be. Ich konnte bei den bisher 
von mir vorgenommenen Untersuchungen dies häufige Vorkommen von Albuminurie 
bestätigen und kann diese Beobachtungen dahin ergänzen, dass es sich, mit einer 
einzigen Ausnahme, bei allen von mir untersuchten Fällen, um orthostatische Albu¬ 
minurie handelte. 

Den Nachweis, dass die Albuminurie eine orthostatische sei, 
kanu man manchmal schon dadurch erbringen, dass man den Patienten 
eine halbe bis eine Stunde die Rückenlage einnehmen lässt und nun 
deu Harn eiweissfrei findet; in der Regel wird man aber erst durch 
die Untersuchung des Nachthams, d. h. des Morgens vor dem Auf¬ 
stehen gelassenen Urins Gewissheit bekommen. 

Ob alle Leute mit orthostatischer Albuminurie als völlig gesund 
anzusehen sind, ist freilich nicht mit Sicherheit zu sagen. Um Ne- 
phritiker handelt es sich, wenigstens in der Mehrzahl der Fälle, nicht. 
Aber mitunter scheinen doch allerhand andere Störungen des Orga¬ 
nismus im Spiel zu sein. 

Praktisches Interesse hat die neuerdings mehrfach aufgeworfene 
Frage nach den Beziehungen des Kreislaufapparates zu der ortho- 
statischen Albuminurie. Namentlich eine Arbeit von Loeb aus der 
Krehl'sehen Klinik weist auf die Möglichkeit hin, dass diese Albu¬ 
minurieform wesentlich Folge von Zirkulationsanomalien sei, und es 
ist bemerkenswert, dass man bei jungen Leuten mit orthostatischer 
Albuminurie relativ recht häufig allerhand leichte vasomotorische 
Anomalien öfters auch den Herzstoss abnorm stark und ausserhalb 
der Mamillarlinie findet. Ob man deshalb aber mit einiger Sicher¬ 
heit Hypertrophie oder Dilatation des Herzens und Nierenverände¬ 
rungen nach Art der Stauungsniere annehmen dürfe, scheint doch 
zweifelhaft. Eher wäre vielleicht an Störungen der Gefässinnervation 
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in der Niere zu denken. Dazu würde stimmen, dass bei auffallend 
vielen der Fälle von ortbostatischer Albuminurie ein gewisser Grad 
von Nervosität besteht und dass sich mitunter auch ernstere Nerven¬ 
leiden dahinter verstecken, wie in einem meiner Fälle Epilepsie. 
Manchmal mögen auch andere Organerkrankungen, welche zunächst 
nur Allgemeinstörungen verursachen, der orthostatischen Albuminurie 
zugrunde liegen; ein guter Teil, der namentlich von französischen 
Autoren beschriebenen „prätuberkulösen Albuminurie“ dürfte hierher 
gehören. 

Für die sichere Beurteilung des Zustandes kommt nun aber 
noch in Betracht, dass gelegentlich doch auch richtige entzündliche 
Veränderungen der Nieren der orthostatischen Albuminurie zugrunde 
liegen können. Zumal beim Abklingen akuter Nephritiden kann man 
das mitunter wochenlang verfolgen; ich habe es am ausgesprochen¬ 
sten nach Angina-Nephritiden beobachtet. Für solche Fälle schiene 
es einstweilen gezwungen, die Beziehungen zu Nierenentzündungen 
ganz leugnen zu wollen, so sehr auch gerade für Rekonvaleszenten 
die Möglichkeit des Bestehens eines nervösen Zustandes zuzugeben 
ist. In einem Punkt scheint aber auch die Mehrzahl dieser Fälle 
von nephritischer orthostatischer Albuminurie den anderen zu gleichen, 
nämlich in der guten Prognose; wenigstens sind die Fälle, die ich 
verfolgen und später noch kontrollieren konnte, durchweg geheilt. 

Ich komme jetzt auf eine andere Form von Ei Weissabsonderung 
zu sprechen, die zwar weniger häufig, aber doch praktisch ebenfalls 
wichtig ist, das Vorkommen von recht reichlicher Albuminurie 
bei ganz leichter Nephritis. 

Dass die Menge des Harneiweisses kein zuverlässiger Gradmesser 
für die Intensität des Prozesses in den Nieren ist, wird seit langem 
gelehrt; aber jeder Arzt beobachtet doch so oft, wie, zumal bei 
akuten Nephritiden, die Eiweissmenge gleichsinnig mit der Besserung 
und Verschlechterung der Nephritis schwankt, dass er sich dort, wo 
er reichliche Albuminurie findet, doch immer nur schwer von dem 
Gedanken an eine ernste Nierenaffektion frei machen kann. 

Ich möchte die Gruppe, die ich hier meine, durch folgende 
zwei Beispiele charakterisieren: 

Ein 10 jähriger Junge, der im 4 . Jahre Scharlach mit schwerer Nephritis durch¬ 
gemacht, späterhin bei wiederholter Untersuchung eiweissfreien Urin ansgeschieden 
hatte, erkrankt nach angestrengter Bergwanderung mit Kopfweh und Brechneigung, 
entleert spärlichen, stark blutbaltigen Urin mit zahlreichen Zylindern. Nierenblutung 
und Kopfweh schwinden bald bei Bettruhe und Milchnahrung, es bleibt aber reich¬ 
licher Eiweissgehalt des Harns mit hyalinen Zylindern. Deshalb zunächst wochen¬ 
lang Milchdiät und Bettruhe; schliesslich vorsichtige Zugabe von GemQse und Obst, 
dann vorsichtiges Aufstehen, Zugabe kleiner, später grosserer Fleischmengen; alles 
bleibt ohne jeden erkennbaren Einfluss auf die Eiweissausscheidung. Nach V» Jahr 
geht der Junge wieder in die Schule, kommt dann zur Erholung ins Gebirg, fohlt 
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sich in der Folgezeit durchaus wohl, entleert aber ständig (zuletzt kontrolliert 2 Jahre 
nach dem Beginn der Beobachtung) im Urin 8 /4 bis lV*° o<> Eiweiss. 

Der 2. Fall betrifft eine jetzt 25 jährige Frau, die im 12. Jahr Scharlachnephritis 
Überstunden hatte, seitdem gesund war. Vor jetzt 3 Jahren nach anstrengender 
Fusstour Erkrankung mit Kopfweh, Mattigkeit, KnOchelödem. Im Urin reichlich 
Eiweiss. Auch hier bei Ruhe und Milchkost bald Zurückgehen der subjektiven Be¬ 
schwerden, aber Persistieren der Albuminurie Wie im vorigen Fall wurde nach 
6—8 Wochen die Strenge der Kost und der Ruhebehandlung ganz allmählich ge¬ 
mildert; Pat. fühlt sich seit 2 1 /s Jahren wieder ganz wohl, hat seither 2 normale 
Wochenbetten überstanden, scheidet aber ständig */4—1 °/oo Eiweiss aus. 

Solche, allerdings meist minder krasse, Fälle scheinen in der 
Praxis nicht ganz selten zu sein. Relativ häufig handelt es sich, wie 
bei den beiden angeführten Kranken, um Aufflackern oder um Nach¬ 
klänge alter Scharlach- oder anderer akuter Nephritiden. Über die 
anatomischen Veränderungen ist wenig bekannt; Tissier meint, es 
handle sich um Beschränkung des pathologischen Prozesses auf 
einige kleine Bezirke der sonst wieder gesunden Niere; mir scheint 
die Reichlichkeit der Eiweissausscheidung nicht gerade in diesem 
Sinne zu sprechen. 

Für die Praxis haben solche Fälle Bedeutung dadurch, dass 
man diese Patienten mehr fördert, wenn man nicht zu hartnäckig 
auf der üblichen schematischen Nephritisdiät beharrt. Abwechslung 
in der Kost, Zulage von Fleischkost kann hier weit nützlicher sein 
als die konsequente Milch- oder Vegetabilienkost. Nur muss man 
gebührende Vorsicht walten lassen und soll nur ganz allmählich, im 
Verlauf von Monaten die gewöhnliche gemischte Kost und die Wieder¬ 
aufnahme der gewöhnlichen Beschäftigung erlauben. 

Die sichere Beurteilung, dass es sich trotz der hartnäckigen 
Albuminurie um ganz leichte Nephritisform handelt, liefert erst genaue, 
wochenlange Beobachtung; ein gewisser Hinweis ergibt sich aber 
meist relativ rasch daraus, dass alle sonst für Nephritis charakte¬ 
ristischen Folgen an Blutfülle und Ernährungszustand, besonders 
aber die Folgen an den Kreislauforganen ausbleiben. 

2. Diese Folgen an den Kreislauforganen bilden den 
zweiten Punkt, der etwas ausführlicher zu besprechen ist. Seit 
Traube’s berühmtem Vortrag ist der Zusammenhang von Herz- 
und Nierenkrankheiten allgemein bekannt; man weise, dass die Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels sich bei allen Formen echter Nephritis, 
wenn sie lange genug dauert, fast regelmässig entwickelt, uud dass 
sich auch bei den kurzdauernden akuten Nephritiden die auf Mehr¬ 
arbeit des linken Ventrikels hinweisende Verstärkung des zweiten 
Aortentons und die Spannung des Pulses recht häufig beobachten lässt; 
man weiss, dass als Folge der Mehrbelastung der Arterien sich früh¬ 
zeitig Arteriosklerose entwickeln und zu Gefässzerreissung führen 
kann. Aber einen richtigen Begriff von dem Grad der Mehrbelastung 
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des Gefässsystems kann man sich doch eigentlich erst machen, seit¬ 
dem die Messung des arteriellen Blutdruckes am Krankenbett häufiger 
geübt wird. 

Ob man mittelst der alten, jetzt fast vergessenen, Basch’sehen 
Pelotte, ob mittelst des eleganten Gärtner’scben Verfahrens an der 
Fingerbeere oder mittelst der von Riva-Rocci und H. v. Reck¬ 
linghausen empfohlenen Kompression des Oberarms und Palpation 
der Radialis arbeitet, ist hierfür ziemlich gleichgültig. Die Werte 
differieren unter sich, aber sie zeigen Steigungen und Senkungen 
des Druckes deutlich und gleichsinnig an. 

Und da findet man, dass der Blutdruck, der mit dem Reck- 
1 in ghausen’ sehen Apparat in der Norm bei 115—130 mm Hg. 
gefunden wird, bei ausgeprägten Fällen von Schrumpfniere fast aufs 
Doppelte gesteigert erscheint. Dass die Arterien imstande seien, der¬ 
artige Mehrforderungen auf die Dauer auszuhalten, hätte man a priori 
wohl kaum angenommen. 

Solche extreme Steigerungen bis aufs Doppelte des Normalen 
sieht man freilich nur bei schweren Nephritiden, besonders bei typischen 
Schrumpfnieren; aber deutliche, die normalen Grenzen wesentlich 
übersteigende Zahlen, etwa 150—180 mm, haben recht viele Nieren¬ 
kranke. Da solche hohen Werte ausser bei Nephritis fast nur noch 
bei manchen Formen von Arteriosklerose beobachtet werden, kommt 
ihnen für die Diagnostik der Nephritis eine wesentliche Bedeutung 
zu. Auf der anderen Seite wird der Nachweis normalen Blutdruckes 
das Bestehen einer (schwereren) Nephritis unwahrscheinlich machen, 
und man wird deshalb besonders zur Abgrenzung der Nephritis von 
der Pubertäts- und anderen physiologischen Albuminurien auf die Blut¬ 
druckbestimmung Wert legen. Allerdings darf man hier nur einer¬ 
seits den ganz hohen Werten (etwa oberhalb 150 mm) und anderer¬ 
seits den normalen Zahlen (115—130 mm) Bedeutung beilegen; denn 
eine geringe Erhöhung (130—150 mm) kann sowohl bei leichter oder 
beginnender Nephritis, wie bei allerhand nervösen Zuständen Vor¬ 
kommen, wie sie mit orthostatischer Albuminurie häufig genug kom¬ 
biniert sind.' 

Wichtig kann die Blutdrucksteigerung auch sein für die Be¬ 
urteilung der Schwere einer Nephritis. Je höher der Blutdruck, um 
so schwerer pflegt, wenigstens bei chronischen Fällen, das Allgemein¬ 
befinden gestört zu sein. Der Satz hat gewiss Ausnahmen, aber im 
allgemeinen erweist er sich doch richtig. Und in sehr bemerkens¬ 
werter Weise erweist sich seine Gültigkeit oft für den Verlauf des 
einzelnen Falles: Mit der Besserung des Zustandes sieht man den 
abnorm hohen Druck oft recht beträchtlich absinken. 

Eis ist ganz bezeichnend, dass gerade unter Digitaliswirkung 
solche Drucksenkung einsetzen kann. Man darf daraus wenigstens 
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das eine schliessen, dass solche Drucksteigerung nicht etwa, wie man 
ja wohl vermuten könnte, eine Kontraindikation gegen Digitalis ist. 

Andere therapeutische Schlüsse aus unseren bisherigen Kennt¬ 
nissen der nephritischen Blutdrucksteigerungen zu ziehen, erscheint 
dagegen wohl noch verfrüht. Pal hat kürzlich auf die schon bekannte 
Tatsache hingewiesen, dass die Druckwerte ganz besonders ansteigen 
bei drohender Urämie. Er empfiehlt deshalb Amylnitrit und ähn¬ 
liche Mittel zur Bekämpfung dieser Gruppe von Urämie; auch den 
Erfolg von Aderlässen und Schwitzen bei Urämie erblickt er lediglich 
oder doch hauptsächlich in dessen druckherabsetzender Wirkung. 
Auf der anderen Seite hat Krehl darauf hingewiesen, dass wir in 
der Drucksteigerung doch sehr wahrscheinlich eine zwar an sich ge¬ 
fährliche, aber doch eigentlich kompensatorische und dadurch dem 
Organismus nützliche Erscheinung zu sehen haben und dass wir des¬ 
halb gegen dieses Symptom nicht allzueifrig zu Felde ziehen sollen. 

3. Sehr interessant ist das Ergebnis der Arbeiten, welche die 
Funktion der erkrankten Niere zu studieren suchen. Solche 
Arbeiten sind hauptsächlich in zweierlei Weise durchgeführt worden. 

Einesteils ging man darauf aus, bestimmte leicht erkennbare 
Substanzen zu finden, die von der kranken Niere minder gut aus¬ 
geschieden werden, als von der gesunden. Diese Methode, die Kon¬ 
trolle der Ausscheidung von Methylenblau, Indigkarmin, Phloridzin¬ 
zucker, hat hauptsächlich die Chirurgie zur Erkennung einseitiger 
Niereninsuffizienz verwendet. Andere Untersucher suchten festzu¬ 
stellen, wie weit die diffus erkrankten Nieren noch solche Stoffe aus¬ 
zuscheiden vermögen, welche normalerweise in den Harn übertreten. 

Seitdem in der Klinik Stoffwechselversuche ausgeführt werden, 
weiss man, dass bei Nephritikem die Stickstoffausscheidung recht 
unregelmässig verläuft, dass Zeiten grösserer Retention und Zeiten 
kompensierender Ausschwemmung abwechseln können, und dass die 
Ausscheidung der Salze ähnlichen Schwankungen unterworfen ist 
Dass mit gewisser Regelmässigkeit der Harn bei eiuigermassen 
schwerer Nephritis weniger gelöste Stoffe enthält als der Harn von 
Gesunden, zeigten die zuerst von Koranyi und Lindemann vor¬ 
genommenen und seither vielfach bestätigten Gefrierpunktbestim¬ 
mungen des Harns. Unter ihrem Einfluss ist in den letzten Jahren 
das Studium des Salzstoffwechsels mit besonderem Eifer betrieben 
worden. 

Legt man einem Gesunden zu seiner Nahrung ein bestimmtes 
Quantum, etwa 10 g, Kochsalz zu, so scheidet er dies im Laufe der 
nächsten 24—36 Stunden prompt wieder aus, ohne dass die Menge 
und die sonstige Zusammensetzung des Urins Abweichungen von der 
Norm zeigt. Manche Fälle von Nephritis verhalten sich ebenso. Bei 
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anderen, und zwar ganz vorwiegend bei solchen der schweren Form, 
erscheint das Plus von Kochsalz nur verzögert, über 2—4 Tage ver¬ 
teilt im Urin, und bei einer dritten Gruppe zeigt der Harn überhaupt 
keine Zunahme an Kochsalz, hier wird das eingeführte Salz im 
Körper retiniert. 

Bei manchen Füllen der zweiten Gruppe liess sich hierbei noch 
eine andere recht wichtige Beobachtung machen: Die (molekulare) 
Konzentration des Harns wurde durch das zugeführte Salz so gut wie 
gar nicht beeinflusst, und wenn der Körper in den folgenden Tagen 
mehr Salz als früher abgab, so lieferte er auch gleichzeitig grössere 
Haramengen. Die Nieren haben in diesen Fällen offenbar die Fähig¬ 
keit, einen konzentrierten Harn zu liefern, verloren; aber sie können 
den Anforderungen noch dadurch gerecht werden, dass sie mehr 
Flüssigkeit mit entleeren. Eis ist sehr wohl möglich, dass die Steige¬ 
rung der Urinmenge, die für die Schrumpfniere ja charakteristisch 
ist, sich in dieser Weise erklärt als ein kompensatorischer Vorgang 
bei Störung des Konzentrationsvermögens der Niere. Diese Deutung 
liegt um so näher, als E. Meyer neuerdings für die Polyurie des 
Diabetes insipidus eine ganz analoge Funktionsstörung der, Niere ge¬ 
funden hat. 

Zeigt sich in dieser Weise bei einer Anzahl von Nephritisfällen, 
dass die Niere nicht imstande ist, den Urin bis über eine gewisse 
Grenze zu konzentrieren, so lassen andere, und zwar meist die ganz 
schweren Nephritisfälle auch in der entgegengesetzten Richtung eine 
Schädigung erkennen; bei ihnen erstreckt sich die Störung des Aus¬ 
scheidungsvermögens auch auf das Wasser. Während der Gesunde 
nach Zufuhr von V« Liter Wasser den Flüssigkeitsüberschuss in den 
nächsten 3—4 Stunden im Urin entleert und dabei einen ganz dünnen 
Harn abscheidet, zieht sich bei solchen Nierenkranken die Abgabe 
dieses Plus an Flüssigkeit über einen viel längeren Zeitraum hin, ja 
in ganz schweren Fällen bleibt jede Steigerung der Harnmenge und 
damit jede Verminderung des spez. Gewichtes aus. 

Alle diese Befunde sind von grosser Bedeutung nicht nur für 
die Theorie der weiteren Folgeerscheinungen der Nephritis, namentlich 
der Ödeme und der Urämie, sondern auch für die Therapie. 

Früher kannte man genauer nur die Störung der Flüssigkeits¬ 
sekretion, man sprach vorwiegend von einer Behinderung der Fil¬ 
trationsvorgänge und suchte alle Folgeerscheinungen, sowohl die 
Herz- wie die Gefässveränderungen, wie auch das Ödem aus ihr zu 
erklären. 

Tatsächlich gehen, worauf in Deutschland besonders H. Strauss 
hingewiesen hat, die Störungen der Ausscheidung der gelösten .Stoffe, 
und zwar wie es scheint, in erster Linie des Kochsalzes, der Be- 
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hinderung der Wasserausecheidung offenbar häufig voraus. Und 
man kam in konsequenter Verfolgung dieser Beobachtungen all¬ 
mählich zu der Auffassung, dass die Wasserretention, wenigstens für 
eine Reihe von Fällen, lediglich die Folge der Salzretention sei. Es 
zeigte sich nämlich, dass auch in solchen Fällen, wo die Salzaus¬ 
scheidung hinter der Salzaufnabme erheblich, um 10 g und mehr, 
zurückblieb, die Salzkonzentration des Blutes und der übrigen Körper¬ 
flüssigkeiten lange Zeit ganz ungeändert blieb und dass auch die 
Organe von solchen Fällen nur normale Salzwerte aufwiesen. Das 
lässt kaum eine andere Deutung zu, als dass sich der Körper durch 
Wasseraufnahme ins Blut, durch Verdünnen des Blutes geholfen hat. 
Die zu diesem Zwecke nötige Flüssigkeitsmenge kann er wohl zum 
Teil den Geweben entziehen; zum anderen Teil entnimmt er sie der 
per os zugeführten Flüssigkeit auf Kosten der Hammenge. 

Durch diese Flüssigkeitsretention erklärt sich ungezwungen die 
diluierte Blutbeschaffenheit und damit auch das anämische Aussehen 
der Nierenkranken. Eine andere Frage ist, ob sich auch die Bildung 
von Ödemen auf sie ohne weiteres zurückführen lässt. Nach den 
Erfahrungen, dass einfache, nicht mit Nierenentzündung einhergehende 
Verlegung der Hamwege (durch UreterenVerschluss und ähnl.) trotz 
völliger Salzretention und, wie in Pässler's beweisendem Fall, un¬ 
verminderter Wasseraufnahme nicht zu Ödem, sondern nur zu Wasser¬ 
anhäufung in den Organen führt, spricht entschieden dagegeu; die 
alte Cohnheim sehe Lehre, dass zur Ödembildung eine Schädigung 
der Gefässe notwendig sei, bleibt gesichert bestehen. Aber das kann 
doch durch klinische Beobachtung als erwiesen gelten, dass die Ver¬ 
dünnung der Körpersäfte, wo nicht eine notwendige Vorbedingung, 
doch ein sehr wesentliches begünstigendes Moment für die Ödem¬ 
bildung darstellt. 

Besonders beweisend sind Beobachtungen von Kövesi und 
Roth-Schulz, welche bei einem ödematösen Nephritiker durch Zu¬ 
lage von 10 g Kochsalz die tägliche Wasserretention, die vorher 
500 ccm betragen hatte, sofort auf fast 2 Liter steigen sahen, und 
von Widal undJaval, welche bei einem nicht ödematösen Nieren¬ 
kranken nach Salzzulage Ödeme hervorrufen und nach Salzentziehung 
diese Ödeme wieder zum Verschwinden bringen konnten. Auch experi¬ 
mentell liessen sich diese Auffassungen bestätigen: Senator’s Schüler 
Richter fand, dass man bei Tieren durch Vergiftung mit Uran¬ 
salzen Nierenentzündungen erzeugen kann, in deren Verlauf sich bei 
genügender Wasserzufuhr typische Ödeme und Höhlenhydrops ent¬ 
wickeln. Die Entstehung dieser Ödeme erfolgt sehr viel rascher, 
wenn den Tieren Salz zugeführt wird, sie lässt sich andrerseits durch 
salzarmes Futter fast ganz unterdrücken. 

Diese klinischen und experimentellen Erfahrungen sprechen 
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daför, dass der Salzretention doch eine nicht zu unterschätzende Be¬ 
deutung für die Flüssigkeitsretention und damit für die Entstehung 
der Ödeme zukommt. Fraglich erscheint dabei noch, ob in dieser 
Beziehung alle im Ham gelösten Stoffe gleichartig sind, oder ob das 
Kochsalz eine dominierende Stellung einnimmt, sowohl in der Weise, 
dass seine Ausscheidung am ehesten stockt, als auch darin, dass seine 
Retention am leichtesten zu Flüssigkeitsretention im Blut führt. Eine 
Anzahl von Beobachtungen spricht dafür, dass die übrigen Salze, 
sowie auch jene Substanz, welche den Hauptteil der im Harn gelösten 
Stoffe ausmacht, der Harnstoff, bezüglich der Wasserretention von 
geringerer Bedeutung sind. 

Dagegen erscheint es sehr wohl möglich, wenn auch noch nicht 
als sicher, dass zwar nicht dieses Endprodukt des Eiweisszerfalls, 
wohl aber gewisse, noch nicht näher zu definierende stickstoffhaltige 
Zwischenprodukte in ursächlichem Zusammenhang stehen zu der 
Urämie. Wenn auch über Ursache und Wesen der Urämie die 
Ansichten noch weit auseinander gehen und bald Retention bestimmter 
Stoffe, bald die zunehmende Molekularkonzentration der Körpersäfte 
an sich, bald noch andere Verhältnisse, etwa reflektorische Gefässkon- 
traktion und dadurch bedingte Blutdrucksteigerung für das Mass¬ 
gebende angesehen, ja von gewiegten Autoren die Urämie überhaupt 
nicht für einen einheitlich bedingten Symptomenkomplex erklärt 
wird, so haben doch zahlreiche klinische Untersuchungen gezeigt, 
dass die Urämie um so leichter droht, je stärker die Retention harn¬ 
fähiger Stoffe ist. Es ging zwar nicht regelmässig, aber doch recht 
häufig der Urämie eine deutliche Zunahme der Molekularkonzentration 
des Blutes voran, und diese beruhte nicht auf Vermehrung des Salz¬ 
gehaltes, sondern, wie die physikalisch-chemischen Analysen ergaben, 
auf Vermehrung organischer, vermutlich eiweissäbnlicher Stoffe; dem 
entspricht, dass der „Reststickstoff“ des Blutes dabei ganz gewöhn¬ 
lich bedeutend gesteigert gefunden wird. Das alles macht es wahr¬ 
scheinlich, dass die Retention stickstoffhaltiger Stoffwechselschlacken 
bei der Entstehung der Urämie eine Rolle spielt, wenn auch As coli 
undPaessler zuzugeben ist, dass die Erfahrungen über das seltene 
Vorkommen von Urämie bei nicht durch Nephritis bedingtem Ver¬ 
schluss der Hamwege dafür sprechen, dass ausser dieser Retention 
noch irgend ein besonderer Umstand im Spiel sein muss. — 

Für die Therapie ergibt sich aus den besprochenen Theorien 
zunächst, rein theoretisch, die Aufgabe, zur Vermeidung einer 
Verschlechterung des Zustandes der Nieren, speziell zur Vermeidung 
von Ödemen und von Urämie dafür zu sorgen, dass möglichst wenig 
hamfähige Stoffe, namentlich Salz und Eiweisszerfallsprodukte den 
Nieren zugemutet werden. 

Eiweissschlacken werden nun zwar selbst bei völliger Eiweiss- 


Digitized b' 


Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



12 


D. GERHARDT, 


[12 


Digitized by 


au88chaltung aus der Nahrung tägtich in gewisser Menge gebildet; 
aber die Hauptmenge stammt in der Regel doch aus der Nahrung, und 
durch Einschränkung der Eiweisszufuhr kann ihre Menge niedrig 
gehalten werden. Und das Kochsalz entstammt so gut wie ganz der 
Nahrung; durch salzarme Kost wird der Retention von Kochsalz ganz 
wesentlich vorgebeugt werden können. 

Diese aus den modernen theoretischen Forschungen abgeleiteten 
Regeln stimmen zunächst auffallend gut zu der alten ärztlichen Er¬ 
fahrung, dass Milchkost die beste oder doch eine sehr gute Ernährungs¬ 
weise für Nierenkranke darstellt. Mit Milch kann man einem im Bett 
liegenden Menschen das nötige Nahrungsquantum ohne grosse 
Schwierigkeit zuführen. Dabei erhält er, wenn er 2—2 l /* Liter Milch 
geniesst, kaum mehr als das zur Erhaltung des Körperbestandes not¬ 
wendige Eiweissquantum, die übrigen Kalorien, in Gestalt von Fett 
und Kohlehydraten, welche keine durch die Niere zu entleerenden 
Schlacken hinterlassen. Dabei ist der Salzgehalt ziemlich gering, 
in 2 Litern ca. 14 g Salze, darunter 6—7 g Kochsalz. Die Milch 
stellt also in der Tat ein höchst geeignetes Nahrungsmittel dar für 
solche Fälle, wo die Nieren geschont werden sollen. Das ist aller¬ 
dings wie gesagt, nichts Neues; der praktische Wert der neuen 
Theorien liegt aber auch weniger in dieser Bestätigung des Vorteiles 
der Milchbehandlung, als darin, dass er uns zeigt, nach welcher Rich¬ 
tung der Küchenzettel zu gestalten sei, wenn Milchdiät nicht durch¬ 
führbar ist. Und da bietet die Forderung, dass bei schwereren Nephri¬ 
tiden und zumal da, wo nephritische Ödeme bestehen oder drohen, 
der Nachdruck auf salzarme Kost gelegt werden soll, wie mir scheint, 
doch einen Fortschritt. Man hat gewiss auch früher schon in solchen 
Fällen die Pflanzenkost bevorzugt und damit unbewusst jenen Indi¬ 
kationen genügt; aber man hat doch nicht selten die Konzession 
gemacht, leichtes Fleisch und zumal weisses Fleisch zu gestatten. Vom 
Standpunkt des Eiweiss- wie des Salzgehaltes sind weisses und dunkles 
Fleisch nicht verschieden, und man muss doch Zweifel hegen, ob 
solche Konzessionen gerechtfertigt seien, von Austern und Kaviar 
ganz zu schweigen. 

Dass man mit reiner Pflanzenkost dem Körper genug Eiweiss 
zufübren kann, beweisen die Vegetarianer. Und dass der Nepbritiker 
nicht etwa wegen des ständigen Eiweissverlustes durch die Nieren 
einer besonders eiweissreichen Nahrung bedarf, braucht kaum erwähnt 
zu werden; denn der Mehrbedarf an Eiweiss ist tatsächlich nicht 
gross: ein Eiweissgehalt des Urins von 5°/oo ist schon sehr gross; 
und wenn der Patient 1—2 Liter Urin liefert, dann verliert er in 
diesem Fall 5—10 g Eiweiss, d. h. eine Eiweissmenge, die enthalten 
ist in 100 g = 1 V* Semmeln oder in 25 g Fleisch oder in 1 Ei. 

Jedenfalls soll man dem Nephritiker nicht mehr Eiweiss geben, 
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als seine Nieren bewältigen können. Übersteigt man diese Grenzen, 
dann kann man ihm wesentlich schaden. Recht lehrreich ist hier¬ 
für ein von Eövösi und Roth-Schulz beobachteter Fall: 

Ein ödemfreier Nephritiker erhielt eine Kost, die neben dem 
nötigen Quantum Fett und Kohlehydrat 100 g Eiweiss enthielt, und 
retinierte dabei trotz einer Diurese von 2 Liter täglich ca. 1 g Stick¬ 
stoff und 1 g Kochsalz. Nun steigerten sie das Eiweiss der Nahrung 
auf 140 g, wobei allerdings auch entsprechend mehr Salz eingeführt 
wurde. Die Harnmenge blieb dabei gleich, aber die Menge des Harn- 
eiwei88es wuchs auf das Doppelte, die Retention von Stickstoff stieg 
auf 3,6, die des Kochsalzes auf 5,5 g, und, was am bemerkenswerte¬ 
sten, das Körpergewicht, das vorher gleich geblieben war, stieg 
täglich um 1 Pfund und es trat deutliches Lidödem auf. Als die 
Eiweisszufuhr wieder auf das frühere Mass beschränkt wurde, gingen 
alle diese bedrohlichen Erscheinungen wieder zurück. 

Die Studien über die Funktionsstörung der kranken Nieren 
führen aber noch zu einer anderen praktisch wichtigen diätetischen 
Regel. Wenn auch bei vielen Nephritiden, zumal den typischen 
Schrumpfnieren, die Flüssigkeitsausscheidung ungestört erscheint, so 
zeigen andere Fälle hier beträchtliche Defekte, und die von Strauss 
nnd Roth-Schulz eingeführte Verdünnungsprobe lässt auch bei 
manchen Fällen von scheinbar guter Sekretionskraft eine deutliche Er¬ 
schwerung des WasserausscheidungsVermögens erkennen. Man soll den 
kranken Nieren keine zu grossen Wassermengen zumuten. Bei 
schwerer Nephritis kann man sonst direkt das Entstehen von Ödemen 
bewirken (bei der experimentellen Urannepbritis ist ein gewisser 
Wasserreichtum der Nahrung Vorbedingung für Ödembildung). Aber 
auch für chronische scheinbar leichte Fälle, die noch keine manifeste 
Sekretionsstörung erkennen lassen, ist eine Beschränkung der Flüssig¬ 
keitszufuhr ebenso wie eine Beschränkung der Eiweiss- und Salzzufuhr 
angezeigt, sie gehört, wie die letzteren, zum Prinzip der möglichsten 
Schonung der Nierenfunktion. Diese Lehre, für welche v. Noorden 
schon lange eingetreten ist, wird in der Praxis besonders zu berück¬ 
sichtigen sein mit Rücksicht auf die beliebte Milchdiät und auf die 
Mineralwasserkuren. Beide sollen von diesem Gesichtspunkte aus 
wenigstens nicht auf die Dauer ganz unbeschränkt durchgeführt 
werden. 

An die Lehre von der Funktionsstörung der Nieren und den 
Folgen der Stickstoff- und namentlich der Kochsalzretention knüpfen 
sich noch ein paar andere auf die Therapie bezügliche Fragen. 

Da wo die Nieren versagen, sucht man auf andere Weise den 
Körper zu entlasten. Neben der Erzeugung von Diarrhöen, die prak¬ 
tisch doch kaum für länger als 1—2 Tage in Frage kommen, han- 
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delt es sich im wesentlichen um Schwitzprozeduren und Anwendung 
von Diureticis. 

Schwitzprozeduren sind allgemein eingebürgert und ihr 
Vorteil ist über jeden Zweifel erhaben. Unsicher blieb aber lange 
Zeit die Deutung dieser heilsamen Wirkung. Dass das Schwitzen ein 
Mittel gegen bestehende Ödeme ist, war ohne weiteres plausibel; 
minder klar blieb sein Nutzen bei nicht ödematöser Nephritis und 
bei drohender oder ausgebrochener Urämie. Zu der Zeit, als man in 
der Harnstoffretention die Hauptgefahr für Ausbildung der Urämie 
sah, suchte man im Nephritikerschweiss Harnstoff nachzuweisen. Der 
Nachweis gelang; aber die Hamstoffmengen sind doch, wie neuer¬ 
liche Untersuchungen wieder bestätigen, recht klein, meist sind es 
nur Spuren, die für den Körperbaushalt kaum in Betracht kommen. 
Auch die Versuche, durch Bestimmung der Molekularkonzentration 
des Schweisses etwa zu zeigen, dass durch das Schwitzen eine Ab¬ 
nahme der gesteigerten Konzentration der Säfte erzielt werde, schlugen 
zunächst fehl; die Molekularkonzentration des Schweisses war nicht 
ganz konstant, aber in der Mehrzahl der Fälle geringer als die des 
Blutes; durch Schwitzen kann also zunächst nicht eine Verdünnung 
sondern eher eine Vermehrung der Eindickung des Blutes erreicht 
werden. 

Aber auf etwas anderem Wege führten diese Versuche doch zu 
einer Erklärung. Der Schweiss mag weniger Salz und andere Stoffe 
enthalten als das Blut und somit zunächst zu einer Eindickung des 
Blutes führen; aber er entzieht dem Körper jedenfalls ein gehöriges 
Quantum der retinierten Stoffe — in 2—3 1 Schweiss, die bei einem 
tüchtigen Schwitzbad abgesondert werden, sind 10—20 g Salz gelöst, 
also etwa soviel, als ein Gesunder pro Tag im Ham ausscheidet — 
und gegen stärkere Eindickung des Blutes kaun sich der Körper 
leicht durch Aufnahme neuer Flüssigkeit schützen. Die früher etwas 
paradox klingende Regel, dem schwitzenden Nephritiker reichlich zu 
trinken zu geben, erscheint von diesem Standpunkt aus sehr rationell. 

Hier sei noch eine Bemerkung, allerdings nicht therapeutischer 
Art, eingefügt. Man weiss seit langem, dass Nephritiker wenig schwitzen, 
und man kann bei chronischen Nephritiden oft gut verfolgen, dass 
zuzeiten, wo die Krankheit ernster wird, die Fähigkeit zu schwitzen 
fast ganz aufhört; es ist eine für viele (nicht für alle) Fälle ganz 
brauchbare praktische Regel, dass ein Nephritiker, der reichlich schwitzt, 
nicht stark gefährdet sei. 

Es war nun früher schwer einzusehen, weshalb ein Körper, 
dessen Flüssigkeitsabgabe durch die Niere erschwert ist, sich nicht 
der Selbsthilfe des Eröffnens der Schweissbahnen bediene;, diese 
sonst so naheliegende Kompensation schien hier zu versagen. Heute, 
wo wir die nephritischen Ödeme nicht einfach als Zeichen der Wasser- 
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undurchlässigkeit der Niere,, sondern sie einen kompensatorischen 
Vorgang zur Verhütung der Flüssigkeitseindickung auffassen, können 
wir leichter begreifen, dass der Körper die den Nieren vorenthaltene 
Flüssigkeit nicht durch die Schweissdrüsen abgibt. 

Endlich noch die Frage der Diurese. Soll man bei Nephritis 
Diuretika geben? Die Frage ist im Laufe der Zeit recht verschieden 
beantwortet worden. 

Früher galt als Regel, beim NephrHiker alles zu vermeiden, was 
die Niere irgendwie reizen kann. Und da von allen Diureticis an¬ 
genommen wurde, dass sie eine solche Reiz Wirkung ausübten, waren 
sie alle verpönt; als erlaubt galten- nur solche Mittel, welche lediglich 
durch Anregung der Herzarbeit die Diurese verbessern könnten, d. h. 
die Digitalisprfiparate. Diese Lehre findet sich noch in einer Reihe 
von Lehrbüchern. 

Andere Autoren sind von jeher für die Verabreichung leichter 
Diuretika eingetreten, namentlich alkalischer und besonders pflanzen¬ 
saurer Salze, die, wie es schien, diuretisch wirkten, ohne der Niere 
wesentlich mehr Arbeit aufzuladen. Zugegeben wurde meist, dass 
ihre Wirkung keine sehr bedeutende sei. Als weitere Mittel kamen 
dann hinzu das Koffein und die ihm ähnlich zusammengesetzten 
Theobromin, Diuretin, Theocin. Sie werden von den einen empfohlen 
als reine Herzmittel, von den anderen als eigentliche Diuretika. 

Nach den in neuerer Zeit wieder bestätigten pharmakologischen 
Untersuchungen muss man sie doch in erster Linie zu dieser letzteren 
Gruppe zählen, wenigstens zeigt sich im Experiment deutliche Diu¬ 
rese ohne wesentliche Drucksteigerung. 

Für die Verwendung dieser Diuretika bei Nephritis ist nun von 
besonderer Wichtigkeit die Erfahrung, dass sie nicht nur die Aus¬ 
scheidung von Wasser, sondern auch von Salzen vermehren. Das 
gilt für normale sowohl als auch, wie Strauss u. a. gezeigt haben, 
für kranke Nieren. Weun die Zunahme des Kochsalzgehaltes beim 
Nephritiker auch etwas geringer ist als beim Gesunden, so wirkt das 
Diuretikum doch auch bei ihm der Salzretention im Körper entgegen. 

Man wird also gerade auf Grund dieser theoretischen Studien 
die Empfehlung des Koffeins und Theocins nach wie vor aufrecht 
erhalten müssen. 

Ein Moment muss allerdings betont werden. All diese Mittel 
sind echte Nierenmittel, sie erzwingen die Funktion der Niere da, 
wo das Organ durch Krankheit geschädigt ist. Das bedingt einen 
Vorteil für den Körper, weil die Gefahr für ihn vermindert wird; 
aber es bedingt den Nachteil der Überanstrengung für die schon 
kranke Niere .Alle Nierenmittel, vom Kantharidin und Phloridzin bis 
zum Koffein und zu den pflanzensauren Salzen, wirken in mässiger 
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Dose anregend, in starker vergiftend auf die Nieren, ganz Ähnlich 
wie die Digitalis für das Herz Heilmittel und gleichzeitig Gift ist. 
Man läuft immer gewisse Gefahr, durch solche Überwirkung die 
Niere stärker zu schädigen. Kantharidin und Chromsäure, die zeitweise 
auch als Diuretika bei Nephritis vorgeschlagen wurden, sind bald 
wieder verlassen worden, weil die Grenze der Giftwirkung zu tief 
liegt. Bei Koffein und bei pflanzensauren Salzen liegt sie relativ 
hoch, aber sie kann doch auch gelegentlich unversehens überschritten 
werden. Wie die Digitalis bei Herzkrankheiten, so verlangen auch 
Koffein und Theocin bei Nierenleiden vorsichtige Dosierung und sorg¬ 
same Überwachung ihrer Wirkung. 
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Der plazentare Stoffaustausch in seiner physiologi 
sehen und pathologischen Bedeutung. 


Von 

Privatdozent Dr. E. Kehrer, Heidelberg. 


Die Wechselbeziehungen zwischen dem mütterlichen Organismus 
und dem Embryo werden um so inniger, je höher die Stellung eines 
Tieres im phylogenetischen System. 

Bei den eierlegenden Tieren ist die das Ei umgebende, als 
Ernährungsmaterial dienende Dottermasse reichlich vorhanden und ge» 
stattet die Entwickelung des Embryo bei steter Zufuhr von Sauerstoff 
und Wärme, wie diese durch die Bebrütung im Nest oder in Tropengegen¬ 
den durch die Lufttemperatur oder bei manchen Hühnervögeln durch 
gärende Pflanzen geliefert wird. Hier bestehen lediglich Beziehungen 
der Mutter zum Embryo. 

'Bei den ovoviviparen Tieren, z. B. dem Feuersalamander, 
entwickelt sich unter Zufuhr sauerstoffhaltiger, mütterlicher Säfte das 
Ei mit dem Dotter innerhalb der Geschlechtsorgane. Aber der Dotter 
ist klein und wird rasch verbraucht, und Eihäute, die eine innige Be¬ 
ziehung zwischen Fruchthalter und Ei eingehen, fehlen noch, so dass 
auch hier nur Beziehungen der Mutter zum Embryo, nicht 
aber das Umgekehrte vorliegen. 

Anders bei den viviparen Tieren. Hier ist der in den Uterus 
gelangte Keim nur mit einem spärlichen Dotter umgeben, die Entwicke¬ 
lung des Embryo ist unbedingt abhängig von dem durch die Mutter 
ihm zugeführten Nahrungsmaterial und die embryonalen Stoffwechsel¬ 
produkte müssen der Mutter übergeben werden. Verschieden sind hier 
nicht nur das Entwickelungsstadium, in dem die Früchte ausgestos&en 
werden — unreif bei den Beuteltieren, frühgeboren mit geschlossenen 
Augenlidern bei den Nage- und Raubtieren, völlig entwickelt bei den 
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höheren Säugern, am hilflosesten beim Menschen —, sondern auch 
die Verteilung von mütterlichem und fötalem Gewebe in der Plazenta 
und somit auch die anatomisch-physiologischen Verhältnisse an der 
Stelle der Anlagerung des Eies an die Innenfläche des Fruchthalters. 
Beim Torpedo ist nach Untersuchungen von d’ Erchia (1) der mütter¬ 
liche und fötale Teil der Plazenta völlig getrennt und zwischen beiden 
liegt eine fruchtwasserähnliche Flüssigkeit, die den Stoffwechsel unter¬ 
hält. Bei den Pachydermen findet sich eiue Aneinanderlegung von 
Chorionzotten an die Uterusscbleimhaut, bei Hund und Katze, Meer¬ 
schweinchen und Kaninchen berühren sich mütterliche und fötale 
Gewebe, wie die zwischeneinander geschobenen Finger der beiden 
Hände. Bei den höheren Primaten und beim Menschen aber reichen 
die Zotten der Placenta fötalis sogar in die mütterliches Blut ent¬ 
haltenden intervillösen Räume, ja sogar in Anfangsteile der mütter¬ 
lichen Venen hinein, wodurch die Aufnahme und Abgabe von Stoffen 
eine viel direktere als bei den niederen Säugetieren ist. Aber kind¬ 
liches und mütterliches Gefässsystem kommunizieren, wie neuerdings 
wieder Tafan i (2) durch vorsichtige Injektionen bewiesen hat, nirgends 
miteinander, sie sind, den Gr ab am sehen Filtern vergleichbar, durch 
mehrere Gewebsscbichten: die Wände der Zottenkapillaren, die Stroma¬ 
zellen der Zotten, die Langhanssche Zellschicht und das fötal« 
Syncytium vollständig voneinander getrennt, und es erfolgt in dieser 
zwischen Mutter und Kind gelegenen plazentaren Scheidewand eiue 
Summe der kompliziertesten physiologischen und pathologischen Vor¬ 
gänge, die zahlreiche Experimente zu lösen versucht haben, und' 
welche nach mancherlei Beobachtungen der jüngsten Zeit wenigstens 
teilweise verschieden zu sein scheinen in der ersten und zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft. 

DenÜbergangvonStoffeuvon der Mutter auf die Frucht 
hat schon Hippokrates (3) angenommen, wenn er sagt, es gehen 
Stoffe durch die Nabelschnur von der Mutter in das Kind und „wie 
die Erdgewächse die Nahrung aus der Erde ziehen, so lebt das Kind 
im Uterus der Mutter“. Auf dieser Lehre basiert die uralte und lange 
Zeit herrschende Anschauung, dass der Fötus wie ein Parasit auf 
Kosten der mütterlichen Säfte lebe, und im Zusammenhang damit 
stand die alte absonderliche Lehre von Schwartz und Ercolani (4), 
nach der die intervillösen Räume der Plazenta mit einer eiweisshal¬ 
tigen Nährflüssigkeit, der sog. Uterinmilch, dem Produkt der 
Uterusdrüsen, gefüllt seien. Als Clarke und Darwin die verschie¬ 
dene Färbung des Blutes im bebrüteten Hühnerembryo gesehen hatten, 
als Bohn beim Hunde, Hoboken beim menschlichen Fötus das 
hellrote Blut der Umbilikalvene im Gegensätze zum purpurroten der 
Nabelarterien aufgefallen war, und als von Priestley und Lavoisier 
der Sauerstoff entdeckt worden, kam man bald darauf, dem Sauer- 
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Stoff eine Bedeutung für die Plazentaratmung zuzuschreiben. Ohne 
auf den Streit von Bischoff (5), Pflüger (6), Johannes Müller (7) 
über die Plazentaratmung hier eingehen zu können, sei nur daran 
erinnert, dass Zweifel (8) im Jahre 1876 zuerst den Übergang von 
Sauerstoff auf die Frucht spektroskopisch durch den Oxyhämoglobin* 
streifen im Blut der drei Nabelgefässe menschlicher Embryonen, die 
noch nicht geatmet hatten, bewiesen batte, und dass er nach wies, 
dass bei Absperrung der Sauerstoffzufuhr nach Loslösung des Eisackes 
der Fötus dyspnoöisch wird. Später zeigte sich, dass die Frucht auch 
die letzten Reste von Sauerstoff aufnimmt, die der mütterliche Orga¬ 
nismus besitzt, denn es gelang Runge (9) noch fünf Minuten nach 
Tötung des Muttertieres durch Chloroform ebenso wie einer grossen 
Anzahl von Operateuren bei der Sectio caesarea noch 5—10 Minuten 
nach dem Tode der Mutter die Frucht lebend zu entwickeln. — Der 
Sauerstoff des mütterlichen Hämoglobins soll in der Plazenta nach 
Hofbauer (10) freigemacht werden durch Oxydationsfermente, 
Oxydasen, die er in den von Blut gereinigten Plazenten durch 
Zusatz von Guajakol oder Salizylaldehyd, welche als Indikatoren für 
die in den Geweben vorhandenen Sauerstofferreger angesehen und 
vom Blut nicht oxydiert werden sollen, nachwies. 

Die klassischen Untersuchungen von Paul Zweifel führten 
zur Annahme, dass eine ganze Reihe von Stoffen, die der Mutter ein¬ 
verleibt werden, auf den Fötus übergehen müssten, und in neuer 
Flut folgte eine Fortsetzung schon früher begonnener Experimente, 
die den Übertritt der verschiedensten, durch physiologische Wirkungen 
oder chemische Reaktionen charakterisierten Stoffe erwiesen, und 
welche durch Beobachtungen der praktischen Geburtshilfe weitere 
Stützen erhielten. Man hoffte so, auf Umwegen den Nachweis der Auf¬ 
nahme von Nahrungsmitteln aus dem mütterlichen Blut zu erbringen. 

Die ersten Versuche über den Übergang eines dem Organismus 
fremden Stoffes: des Ferrocyankali, stammen von Mayer (53) 
aus dem Jahre 1817. Die erste grössere Enquöte über die Frage, ob 
der Mutter verabreichte narkotische Gifte auf den Fötus über¬ 
gehen, hat die praktische Geburtshilfe in Amerika im Jahre 1877 ver¬ 
anstaltet. Mundö, Barker, Peaslee, Thomas, Gillette (30) 
haben die Frage negiert, nur Gillette hat maximale Pupillenerweite¬ 
rung der Frucht nach subkutaner Verabreichung von Atropin bei der 
Mutter beobachtet. Schon diese Divergenz der Angaben liess die 
später wiederholt erwiesene Tatsache vermuten, dass die Narkotika 
gewöhnlich nur in Spuren überzugehen pflegen. So veröffentlichte 
Kor mann (32) einen Fall, in dem eine Frau in 250 Tagen der 
Gravidität und während der Geburt weit über 6,822 g Morphium 
erhalten batte, ohne dass die Entwickelung des Kindes im geringsten 
■darunter litt. Auch Preyer (15) waren solche Fälle schon bekannt. 
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Er gibt an, der Fötus gewöhne sich an die Vergiftung mit Morphium, 
Opium und Alkohol, könne aber auch morphinisiert oder als kon¬ 
genitaler Alkoholiker oder Opiumist bei den opiophagen Völkern zur 
Welt kommen. Der Übergang von Chloroform, Äther, Äthyl¬ 
bromid, Morphium, Opium, Chloral und Atropin, von 
Leuchtgas und Kohlenoxyd ist durch eine Reihe exakter Unter¬ 
suchungen und klinischer Beobachtungen sichergestellt. Von den 
modernen Narkoticia geht das Skopolamin nach den Untersuchungen 
von Ziffer 1 ) (22) Gaues (23) und Hocheisen (24) auf das Neuge¬ 
borene über, denn es fiel auf, dass bei der durch subkutane Mor¬ 
phium-Skopolamin-Injektion bewirkten schmerzlosen Geburt die 
Kinder benommen zur Welt kamen und lange Zeit schliefen; doch 
wollen Steinbüchel (26), Weingarten (26), Wartapetian (27) 
keine toxischen Erscheinungen bei den eben geborenen Kindern be¬ 
obachtet haben. Interessant ist nach Nicloux (47), dass die Frauen 
in Paris so viel Kohlenoxyd in ihrem Blute haben, dass es in rela¬ 
tiv beträchtlichen Mengen im Fötus nachweisbar ist. 

Die Tabelle zeigt, dass der Nachweis der intrauterinen Übertrag¬ 
barkeit einer ganzen Reihe von Stoffen von der Mutter zur Frucht ge¬ 
lungen ist; sie ist abhängig, wie schon Fehling nachwies, vom end¬ 
osmotischen Äquivalent des betreffenden StofFes; die leicht diffundier¬ 
baren einfachen Salze passieren ohne Schwierigkeit und oft über¬ 
raschend schnell die plazentare Scheidewand; schwer diffundierbaren 
Stoffen aber ist der Übertritt erschwert oder unmöglich. 

Iuterressant ist, dass Curare und Ergotin durch die Plazenta 
zum Fötus nicht übertreten sollen, während Hydrastinin nach 
v. Bunge (45) die plazentare Scheidewand passiert. Zukünftige Experi¬ 
mente haben zu entscheiden, ob die gefässverengende Wirkung der 
ersteren Gifte daran die Schuld trägt. 

Aus praktischen Gründen ist neben dem Übergang narkotischer 
Gifte die Frage nach dem Übertritt von Quecksilber besonders 
wichtig, weil dieses Mittel therapeutisch bei Lues in grossen Quanti¬ 
täten einverleibt wird, und weil bei Spiegelfabrikarbeiterinnen Unter¬ 
brechung der Schwangerschaft und angeborene Schwäche der Kinder 
sehr häufig ist. Bei akuter Vergiftung tritt Quecksilber stets, bei 
chronischer Vergiftung häufig zur Frucht über. Das Kind einer 
Syphilitischen kann also mit Hydrargyrose zur Welt kommen, und 
bei tertiärer Lues ist eine Schwächung des fötalen Organismus nicht 
nur durch die Toxine der Lueserreger, sondern auch durch ange- 

FortSetzung S. 27 

i) Ziffer hatte unter 31 Geburten mit Morphium-Skopolamin 5, Hocheisen 
von 100 Lebendgeborenen 18, Gauss von 500 Lebendgeborenen 23,8°/o Fälle kindlicher 
Apnoe und lc°/o Asphyxie. Nach Gauss ist die Oligopnoe Folge des Morphiums, 
der Dämmerschlaf und die langsame Herzaktion Folge des Skopolamins. 
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Versuche über den plazentaren Übergang verschiedener Stoffe 
von der Matter auf die Fracht.*) 


Art des Stoffes 

Sauerstoff 

Chloroform 


Äther 

Kohlenoxyd 


Kohlensäure 

Leuchtgas 


Athylbromid 

Atropin 


Autorname 


Zweifel (8) 

Zweifel (11) 

Porak (12) 

Preyer (15) 

Fehling (13) 
Merttens 
Max Runge (9) 

Erfahrung d. Opera¬ 
teure 

Max Runge (14) 

Prakt. Erfahrung 

Preyer (15) 

Breslau (16) und 
Freund (17) 
Högyes (19) 

Nicloux (47) 


Grehaut - Quinquand 

( 20 ) 

Prakt. Erfahrung 

Preyer (15) 

Spöndly (21) 
Breslau (16) 

Fehling (28) 


Peter Müller (29) 
Gillette (30) 

Preyer (15) 


| Max Runge (14) 


Nachweis beim Fötus resp. dem 
Neugeborenen 


-f (spektroskopisch durch Oxyhämoglobin- 
streifen) in Nabelvene. 

-f im Blut von 7 Plazenten. 

— im F. Bl. 

F. asphyktisch bei Meerschweinchen. 

} + im Nabel8cbnurblut. 

Durch längere Inhalation f der F. bei starker 
Blutdruckherabsetzung. 

Meconiumabgang bei Sectio caesarea z. B. 

Durch längere Inhalation f der F. bei starker 
Blutdruckherabsetzung. 

Angeblich charakt. Geruch der Exspirations¬ 
luft bei Neugeb. 

— (Mütterl. Kaninchen hatten charakt. hell¬ 
rotes, die F. dunkles asphyktisches Blut). 

+ (spektroskopisch) im Blut von 8 Früh¬ 
geborenen f Mütter. 

— (spektroskopisch). 

und zwar: bei geringer Dosis CO im 
M. Bl. und F. Bl. gleich, bei letaler Dosis 
CO im M. Bl. reichlicher als im F. Bl. 

Im M. Bl. 6 mal mehr CO als im F. BL 
(35 Min. lange Einatmung bei zwei Hün¬ 
dinnen.) 

Bei starker Venosität des Mutterbluts (Herz- 
Lungenkrankheiten) Asphyxie der Frucht. 

— bei Kaninchen. 

Tod von Mutter u. F. (beim Menschen). 

2 Fälle beim Menschen: M. u. F. blieben 
am Leben; M. bewusstlos, F. tot. 

+ spektroskopischer Nachweis von Kohlen¬ 
oxyd-Hämoglobin bei 3 Kaninchen nach 
l 1 /«—2 1 * Stunden langer Einatmung. In 
einem Fall Nachweis „nicht sicher“. 

Charakt. Geruch d. Exspirationsluft Neugeb. 

-F, bei M. und F. gleiche maximale Pu¬ 
pillen erweiterung. 

~F, bei einem Meerschweinchen maximale 
Pupillen erweiterung 15 Min. nach der 
Injektion von 1 ccm einer l°/o- Lösung. 

-F, bei Kind Pupillenerweiterung. 


i) F. =Fötds. M. = Mutter. F.B1. = Fötalblut. Neugeb. — Neugeborene. -F = posi¬ 
tive, — = negative Versuche. 
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Art des Stoffes 


Morphium 


Skopolamin 


Chloralhydrat 

Opium 

Acid. salicyl. 
Natr. salicyl. 
Chinin, sulfur. 


Autorname 


Nachweis beim Fötus resp. dem 
Neugeborenen 


Wolter (31) 


Von Leopold,Higgin- 
bottam u. A. 
Kormann (32) 
Bureau (33) 

Dauzats (34) 

Ziffer (22), Gauss (23) 
u. Hocheisen (24) 


— beim Hund bei chemischer und physiol. 
Prüfung durch Injektion des F. BL bei 
Fröschen. 

Für die menschl. Frucht negiert. 

} + 

Herabsetzung der Fötalherztöne. 

In einem Teil der Fälle von schmerzloser 
Geburt durch Morphium * Skopolamin - 
Narkose Dämmerschlaf, langsame Herz¬ 
aktion und Apnoe oder Asphyxie des 
Neugeborenen. 


; Nach Steinbüchel 
! (25), Weingarten 
j (26), Wartapetian 
I (27) 


keine toxischen Symptome beim Neuge¬ 
borenen. 


Kubassow (85) 

Von Prentiss (86) u. 
i PolaiUon (87) 

! Kubassow (35) 
Zweifel (11) 

Baum ann 
Benicke (39) 
Lannois et Brian (88) 
Porak (12) 

j Max Runge (40) 


Herabsetzung der Fötalherztöne nach 5—10 
Minuten. 

für den menschl. Fötus negiert. 

+ 

-f- im Blut des menschl. Nabelstranges. 

4 * 

+ im Urin des Neugeb. 

+ 

+ im Urin des Neugeb. nach Verabreichung 
von 1 g intra partum bei der Mutter. 

-f- im Urin des Neugeb. nach Verabreichung 
von 'U— V* g, einige Tage a*. p. 


Chinin, hydrochlor. 
BenzoösauresNatron 

Phloridzin 

Strychnin 
Veratrumsulfat 
Vera trumnitrat 


Digitalis 

Santonin 

Terpentinöl 


1 Baumann 
I Max Runge (40) 
! Gus8erow (48) 

I 

Schaller (49) 


! Wolter (31) 

I De Dominicis (41) 
Wolter (31) 


Kubassow (35) 


l + 

j + im Urin des Neugeb. 
j +, Hippursäure in 4 Fällen im Urin des 
I Neugeb. 

| -f, Melitturie bei Fötus von Mensch und 
! Hund, wenn die Mutter 36 St &. p. PhL 
erhielt. 

— bei 2 Versuchen an Katze u. Kaninchen. 
+ bei mikrochem. Nachweis. 

— (27 Min. nach der Injektion) bei Katzen 
I in Blut, Leber, Plazenta bei chemischer 
; und physiol. Prüfung (subkutane Injekt 
| bei Frosch, Sperling, Kaninchen). 

1 Angeblich + (durch Auskultation der Fötal¬ 
herztöne mit Mikrophon). 


* Porak (12) j — 

Porak (12) angeblich Veilchengeruch des fötalen 

- | Urins. 
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Art des Stoffes 

Autorname 

Nachweis beim Fötus resp. dem 
Neugeborenen 

Kampfer 

Maggendie (46) 

+, angeblich Kampfergeruch des F.Bl. 

Alkohol 

Nicloux (18) 

+ 

Curare 

Wolter (81) 

Fehling (43) 

— beim Hund (nur bei grossen Mengen Be¬ 
wegungslosigkeit der F.). 

—, da lebhafte Bewegungen der F. von 
2 Kaninchen und 1 Hündin nach Injektion 
von 1,5 ccm 10°/oiger Curarelösung in 
die V. jugularis bei Unterhaltung kQnst 
lieber Atmung. 

Cnrarin 

Preyer (15) 

Nur bei grossen Dosen Bewegungslosigkeit 
der F. bei Kaninchen. 

Extr. Secale cornut. 
(Ergotin) 

Beatty (44) 

Wolter (31) 

Alte Geburtshelfer, 
(z. B. Hohl) 

, 

Fraglich; nach Verabreichung von lg Extr. 
Sec. cornut. Pharmak. Germ. (Jahr?) bei 
Kaninchen der 3. Schwang.-Woche bei 
Injektion des F. Bl. m curarisierte Frösche 
keine Veränderungen am Gefässlumen. 

— bei 1 Kaninchen- V ersuch nach Verab¬ 
reichung durch die Schlundsonde, 
die noch Ergotin bei der Geburt gaben, 
beobachteten niemals eine auf Ergotin- 
Vergiftung zurückführbare Schädigung 
des Kindes. 

Hydrastinin 

K. von Bunge (45) 

+ in den abgestorbenen F. u. Plazenten 
(aber nicht im Fruchtwasser) bei 1 Katze 
und 1 Hund (chemische Prüfung). 

Rheum 

Porak (12) 

— 

Spargel 

Porak (12) 

— 

Salzsäure 

Runge (40) 

—. Bei HCl-Verabreichung per os zur Neu¬ 
tralisation der Alkalien im Blut zeigte 
F. Bl. stets normale Alkaleszenz, während 
M. Bl. schwach alkalisch oder neutral. 
Tod der Früchte durch Sinken des Blut¬ 
druckes. 

Ammoniak 

Fran$ais (56) 

• Tod der Früchte. Übergang sehr fraglich. 

Salpeter 

Porak (12) 

+ 

Harnstoff 

Feis (57) 

+, und zwar bei akuter Vergiftung von 
Kaninchen im F. Bl. 0,9 °/o, bei chron. 
Vergiftung von Kaninchen im F r Bl. 
0,07%, statt 0,01%. 

Pepsin 

Josef Bondi (61) 

— (im M. Bl. vorhanden). 

Diastase 

Josef Bondi 

— (im M. BL vorhanden). 

Hämoglobin 

J. Veit (62) 

Hämoglobinämie der Schwangeren nicht 
selten; gleichzeitige Hämoglobinämie des 
Neugeb. nur in 1 Fall. 

Urobilin 

Bar u. Daunay (60) 

Bei Eklampsie + im Blutserum von Mutter 
und Kind. 

Methämoglobinlösg. 
(erbalt. d. Einwir¬ 
kung von Anilinöl) 

Wertheimer - Meyer 
(65) 

— im F. Bl. und im Fruchtwasser. 
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Art des Stoffes 


Autorname 


Nachweis beim Fötus resp. dem 
Neugeborenen 


Gsllenpigmente und 
Gallensäuren 

Valenta (58) 

Cordaro (59) 


E. Kehrer 

Phenylhydrazin 

(Blutkörperchen¬ 

gift) 

Heinz (64) 

„Nephrotoxine 11 

(welche?) 

Arsen 

Blei 

Phosphor 

Magm (63) 

Mareskau.Lados (50) 
Porak 

Paul (51) 

Baker (52) 

Miura (66) 


Borri 

Clouet (67) 

Kupfer resp. Kupfer¬ 
acetat 

Martin (68), Casper 

(69) u. Gudserow 

(70) 

Philipeaux (71) 


Clouet (67) 

Quecksilber 

Robolski (72) 
Cathelinau (73) 


4- bei akuter gelber Leberatrophie in der 
Plazenta. 

—: in 2 Fällen von Ikterus am Ende der 
Schwang. Neugeb. nicht ikterisch. 

— bei kfinstl. Okklusion des Ductus chole- 
dochus bei schwang. Tieren (1 Hündin u. 
1 Schaf), enthielten nur das Plazentar¬ 
extrakt, aber nicht die kindl. Gewebe und 
das Fruchtwasser Gallenfarbstoffe. 

—: nach Unterbindung des Ductus chole- 
dochus bei 4 trächtigen Katzen, im F. 
BL und Fruchtwasser weder Gallenpig¬ 
mente noch Gallensäuren trotz inten¬ 
sivsten Ikterus der Muttertiere. 

Nach intravenöser Injektion von glykochol- 
saurem und taurocholsaurem Natrium 
(Merck) bei Kaninchen keine Gallensäuren 
im F. Bl. 

Charakt. Veränderungen der Erythrozyten 
bei Muttertier(1 Meerschweinchen, 1 Katze, 

4 Kaninchen) und Föten; in diesen letz¬ 
teren nur in der 2. Hälfte der Schwang. 

Angeblich Charakter. Veränderungen an 
mütterl. und kindl. Nieren. 

4- bei menschL F. im IV. Monat. 

| Fragliche Resultate. 

4- (anatom. Nachweis der Organ-Degene¬ 
rationen). 

4* (ehern. Analyse). 

-f, Phosphorsäure in Fötalleber nach Ver¬ 
giftung der Mutter mit Zündhölzchen- 
köpfchen. 

— (weder P noch PO»H g im Föt. nach Ver¬ 
giftung der Mutter mit Zündhölzchen¬ 
köpfchen). 

Angeblich 4“ '* Spuren von Cu = in 10 je 
500 g wiegenden Jungen zusammen nur 

5 mg. 

! Angeblich 4 ; Spuren von Cu bes. in Leber, 
auch in Muskeln des F. 

f in Blut, Urin, Mekonium. 

! 4-, bei Neugeb. in fast allen Organen, auch 
i im Mekonium und Fruchtwasser einer in 
der Schwang, mit Hg behandelten Frau, 
j 4 auch bei Tierexperimenten. 
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Art des Stoffes 


Sublimat 


Autorname 


Nachweis beim Fötus resp. dem 
Neugeborenen 


Jodkali 


Tinct. Jodi 
Jodipin (10 °/o) 
Bromkali 
Cblorsaures Kali 
Ferrocyankali 


Methylenblau 


Krapp-Wurzel (Fär¬ 
berröte) 


Porak (12) 
Domenico Mirto (74) 


Fritz Strassmann 
(75) 


Scbauenstein und 
Späth (76) 
Gusserow 

Porak (12) l 

Baron et Castaigne 
(78) 

Lannois et Brian (88) 
Gusserow 
Hofbauer (77) 

Porak (12) 

Porak (12) 

J. C. Mayer (53) 
Albers (54) 

Porak (12) 


Preyer (15) 
Gusserow 

Baron et Castaigne 
(78) 

Lannois et Brian (38) 
Sicard et Mercier (79) 


+ durch chem. Analyse in Plaz., aber — 
im F. bei c h r o n. Intoxikation von Meer¬ 
schweinchen mit 2°/oo Lösung. 

+ durch chem. Analyse und anatom. Verflnd. 
bei Föten und Plazenta bei akuter Ver¬ 
giftung von 2 Hündinnen u. 2 Kaninchen, 
-f bei akuter, — bei schwacher chron. Ver¬ 
giftung von Meerschweinchen, die in 6 
bis 8 Wochen 120— J50 mg Hg. erhielten. 
Stets Fehlgeburt der intrauterin abge¬ 
storbenen Föten. ' 

+ in* Mekonium von Neugeb. syphilitischer 
Mütter. i 

+ bei 4 von 14 Neügeb. im Urin, doch 
erst nach 14 tägiger Verabreichung. 

+ j 

+ 

+ 

— bei 3 Kaninchen u f 3 Meerschweinchen. 
-|- (Jodnatrium in dei Asche der Föten). 

+ 1 

+ 

+ 

*+■ 

+ Berlinerblau-Reaktion im Urin von 22 
Neugeb. 

— Berlinerblau-Reaktion im Urin von 4 
Neugeb. 

— nach Verabreichung per os bei Hündinnen. 

+ 


+ 


+ im Urin von der zweiten St. nach der 
(20 Min. bis 22 SL a. p. erfolgten) In¬ 
jektion (0,05) bis zum 2.—3. Tag p* p. 
Fruchtwasser war nicht gefärbt, 
van der Velde (80) ! + „mehrmals“ im Urin des Föt. Frucht¬ 
wasser enthielt nur Chromogen. 

Recinelli (81) + 

Flourens (84) +, Knochen und Zähne bei Mutterschwein, 

das während der letzten 45 Tage der 
Tragzeit mit Krapp gefüttert wurde, und 
bei den Jungen rot (eventl. schichtweise 
Färbung bei intermittierender Krappfüt¬ 
terung). 

Beatty (44) j + 
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Art des Stoffes 

Autorname 

Nachweis beim Fötus resp. dem 

Neugeborenen 

Krapp-Wurzel (F&r- 

LieberkOhn (85) 

— \ _keine Färbung von Knochen und 

berröte) 

Ahlfeld (86) 

— f Zähnen. 

Sudan III (mit Fett 

fiofbauer (77) 

+, cbarakt. Rotfärbung von M. BL u. F. 

verabreicht) 



BL, von Knochenmark und Kapillaren bei 





Sectio- caesarea-Kindu. bei Meerschweinch. 

Alkannarot i 

Hofbauer (77) 

-f, charakt. Rotfärbung des Blutes bei 





Meerschweinchen. 

Indigo i 

J. C. Mayer (53) 

+ 

Indigkarmin 

Ja8sinsky (82) 

— 



Zuntz 

— 



Wiener (88) 

— 

Zinnober 


Hoffmann und 

— 




Langerhans (87) 
Birch-Hirschfeld 





(88) 

Marie Miropolaky 

_ 




(89) 

Romeo Mangeri 

_ 




(90) 

Reitz (91) 

+ 




Caspary (92) 

+ 




Poris (93) 

+ 




Robolski (72) 

+ 




Stef (94) 

+ 



Tafani (96) 

? 

Ultramar inblau 

Paris (98) 

+ 

. 


Pyle (97) 

Bei 19 Kaninchen 15 mal Nachweis in den 





F. +, 4 mal Nachweis in den F. —. 

Baryumsulfat 

Krukenberg (98) 

— 

Chinesische Tusche 

Fehling 

— 



Ahlfeld (86) 

— 

Pigmente (näh. An- 

Tafani (96) 

? 

gäbe nicht zu find.) 

Mars (99) 

? 

> 

i—i f-f 

Argent.colloi- 

Hofbauer (77) 

— 


dale Credö 




fl 

- Colloid. Kie- 

Hofbauer i 

— 

r 

g§ 

selsäurelö- 


■ 



sang 




Leukozyten 

Sänger (95) und 

Keine fötale Leukozytose bei Leukämie der 




Markoä (100) 

Mutter. 



Tschistowitsch und 

Normaler fötaler Leukozytengehalt bei In¬ 




Jurewitsch (101) 

fektionskrankheiten der Mutter mit Hyper¬ 
oder Hypoleukozytose. 



Räuber (103) 

Angeblich ins fötale Ektoderm abertretend. 

Künstlich. Hydrämie 

v. Ott (102) 

—, kein Einfluss auf den Gehalt des F. Bl. 

(durcbBlutentzieh. 
u. nachherige In¬ 
fusion von 0,6 % 
NaCl-Lösung). 

1 

1 


an festen und flapsigen Bestandteilen 
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borene Hydrargyrose möglich. Um nur einen Autor zu zitieren, so 
hat Cathel in au (73) in fast allen Organen, auch im Mekonium 
und Fruchtwasser einer Frucht, deren Mutter während der Schwanger¬ 
schaft mit Quecksilber behandelt worden war, das Metall in reich¬ 
lichen Mengen gefunden, und Robolski (72) hat Quecksilber im 
kindlichen Urin, Mekonium und Blut sublimiert als gelöste Doppel¬ 
verbindung des Quecksilber-Oxydalbuminats mit dem Chlornatrium 
nachgewiesen. Den Übergang von Sublimat bat Fritz Strass¬ 
inan n (75) bei akuter Vergiftung konstatiert, bei schwacher chroni¬ 
scher Vergiftung vermisst. 

Andere Elemente resp. Metalle, wie Küpfer, Phosphor, 
Blei, Arsen gehen nicht immer von der Mutter zur Frucht über, 
Am ehesten noch der Phosphor, der auf chemischem Weg und 
durch die anatomischen Veränderungen, die er in den Fötalorganen 
gesetzt hatte, von mehreren Untersuchern nachgewiesen wurde. 

Den plazentaren Übertritt von Bromkali uud chlor saurem 
Kali bewies Porak (12). Auch Jodpräparate gehen, wie schon 
Schauenstein und Späth (76) 1858 für Jodkali bei einer Syphi¬ 
litischen nachwiesen, und wie Hof bauer (77) für das Jo dipin 
zeigte, in den Fötus über, bei dem sie sich im Mekonium, im kind¬ 
lichen Urin und Fruchtwasser finden lassen. Nach Chininverab¬ 
reichung bei der Mutter wird beim Fötus (Porak [12], Runge [40]) 
C hinin .gefunden und ausserdem bei ihm in der Regel die Trias: 
Mekoniumabgang, Magerkeit der Frucht und Ikterus beobachtet. 

Die ersten interessanten Versuche mit Farbstofflösungen führte 
Flourens (84) aus. Ein Mutterschwein erhielt während der letzten 
45 Tage der Trächtigkeit Krapp bei der Nahrung und die Jungen 
hatten rotgefärbte Knochen und Zähne, gleich wie die Mutter. Schicht¬ 
weise Färbung gelang ihm durch mehrtägige Unterbrechung der 
Krapp-Verabreichung. Dass aber die Bedingungen des Übergangs 
von Krapp nicht jedesmal gegeben sind, erhellt aus negativen Ver¬ 
suchen von Lieberkühn (85) und Ahlfeld (86). Methylenblau, 
Indigo färben das Blut der Föten, wenn sie der Mutter vorher 
verabreicht wurden. Hofbauer (77) gab einer Frau vor der Sectio 
caesarea mit Sudan III gefärbtes Fett; mütterliches und kindliches 
Blut, das Mark der spongiösen Knochen des Fötus und die fötalen 
Kapillaren der Plazenta zeigten charakteristische Rotfärbung. Auch 
beim Meerschweinchen sah Hofbauer die spezifische Rotfärbung des 
Fötalblutes nach Verabreichung von Sudan und Alkannarot. 
Indigkarmin aber ist niemals im Fötus, wohl aber im Frucht¬ 
wasser nachgewiesen worden. 

Für die Pathologie der Schwangerschaft ist wichtig, dass der 
Übergang von Hämoglobin und Methämoglobin auf den Fötus 
nur ausnahmsweise erfolgt. Bei der relativ häufigen Hämoglobinäime 
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der Schwangeren fand J. Veit (62) nur in einem Fall gleichzeitige 
Hämoglobinämie der Frucht. Dem Muttertier injizierte Methämo- 
globinlösung konnten Wertheimer und Meyer (66) im Fötalblut 
und Fruchtwasser nicht nachweisen. Unter pathologischen Verhält¬ 
nissen, bei der Eklampsie, haben Bar undDaunay (60) Urobilin 
im Blutserum von Mutter und Kind gefunden. Da man vermuten 
darf, dass Urobilin in der Mutter entstand, dürfte es auf dem Wege 
der Plazenta auf die Frucht übergegangen sein. Das wiederholt 
konstatierte Auftreten von Nierenparenchymdegenerationen (Schwanger¬ 
schaftsniere, resp. Nephritis gravidarum), und von Eklampsie gleich¬ 
zeitig bei Mutter und Frucht deutet auf den plazentaren Austausch 
der gleichen toxischen Stoffe. Pepsin und Diastase, die im 
Mutterblut nachweisbar sind, konnte Josef Bondi niemals im Serum 
der Neugeborenen, wohl aber im Fruchtwasser finden. 

Grosse Bedeutung hat die Frage, ob Gallenpigmente und 
Gallensäuren von Mutter zu Kind übergehen, besonders für die 
Fälle, in denen bei Ikterus der Mutter in der Schwangerschaft das 
Kind mit schwerem Ikterus oder hämorrhagischer Diathese zur Welt 
kommt und dann in der Regel bald zugrunde geht. Meine bis¬ 
herigen experimentellen Untersuchungen 1 ) über diese Frage haben 
folgendes ergeben: 

1. Bei Unterbindung des Ductus choledochus bei der 
Katze (bisher 4 Fälle) erfolgte nach 8—14 Tagen der Tod des Tieres, 
das in dieser Zeit fast keine Nahrung zu sich nahm und hochgradig 
abgemagert war. Trotzintensivster ikterischer Färbung aller mütterlichen 
Gewebe war mit den bekannten Methoden weder im Fötalblut, noch 
in der aus der zerstossenen Leber ausgepressten Flüssigkeit, noch im 
Fruchtwasser eine Spur von Gallensäuren oder Pigmenten nachzu¬ 
weisen, welche reichlich im mütterlichen Blut und Urin vorhanden 
waren. Die Plazenten waren in 3 von 4 Fällen enorm hyperämisch 
und vergrössert. 

2. Nach intravenöser Injektion von glykochol- und 
taurocholsaurem Natron (Merck) bei 4 Kaninchen erfolgte bei 
grossen Dosen der Tod des Tieres. Das Fötalblut und das Frucht¬ 
wasser waren frei von Galleosäuren, die sich im Blut und Urin des 
Muttertieres deutlich nachweisen Hessen. Die lebenden Früchte und 
die Plazenta zeigten makroskopisch keine Veränderung. 

Nach diesen Versuchen ist die gesunde Plazenta bei den 
untersuchten Tieren eine unüberschreitbare Schranke für die 
Galle nbestandteile. W enn trotzdem die Kinder von Schwangeren, 

i) Detaillierte Angaben siehe in meiner Arbeit: Die Bedentnng des Ikterus 
in der Schwangerschaft für Mutter und Kind. Klinische und experimentelle Unter¬ 
suchung im Archiv f. Gynfik. Bd. 81. Februar 1907. 
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die wochen- oder monatelang an Ikterus erkrankt waren, mit schwerer 
Gelbsucht oder Hämophilie zur Welt kommen, so müssen noch 
andere Momente beim menschlichen Weibe hinzukommen. Man 
muss denken an die innigeren Beziehungen der menschlichen Fötal- 
zotten zur mütterlichen Blutbahn und an eine mangelnde Widerstands¬ 
kraft der Plazenta, welche besonders durch die lange Dauer des* 
Ikterus oder durch Übertritt von Darmtoxinen ins Blut bei der durch 
Gallenabschluss zersetzten Nahrung oder durch gleichzeitige Erkran¬ 
kung der Nieren erfolgt sein kann. 

Für diese Fälle von Hämophilie und angeborenem Ikterus bei 
Gallenzirkulation im Blut der Mutter ist auch die Frage nach dem 
plazentaren Übergang von Blutkörperchengiften von grosser 
Wichtigkeit, welche von Heinz (64) experimentell bei 4 Kaninchen 
und je 1 Katze und 1 Meerschweinchen mit dem Blutgift Phenyl¬ 
hydrazin studiert wurde. Bei vergleichender Untersuchung der 
charakteristischen Veränderungen im mütterlichen und fötalen Blut 
zeigte sich, dass nur in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft 
morphologische Veränderungen und Absterbeerscheinungen an den 
roten Blutkörperchen des Fötus vorhanden waren; in den früheren 
Stadien der embryonalen Entwickelung war das Blut gegen chemische 
Schädigungen noch geschützt. Heinz erklärt dies mit der Entwicke¬ 
lung der Plazenta, welche in dieser Zeit mehr der tierischen ähnlich 
ist, wo die fötalen Gefässe von den mütterlichen mehr getrennt sind. 
Von Magni (63) liegen noch Untersuchungen vor über den plazen¬ 
taren Übergang von Giften, die die Nieren bei Mutter und Kind 
schädigen. Bei beiden fanden sich die gleichen anatomischen Ver¬ 
änderungen nach Injektion dieser „Nephrotoxine“ bei der Mutter. 

Von den weiteren, in der Tabelle vermerkten Versuchen sind 
noch hervorzuheben, dass bei Neutralisation der Alkalien des Blutes 
hochträchtiger Kaninchen durch Vergiftung mit Salzsäure nach 
Runge (40) das Blut der durch Blutdruckherabsetzung abgestorbenen 
Föten normale Alkaleszenz zeigte, und dass, nach den Untersuchungen 
vonHofbauer (77), anorganische kolloidale Lösungen, wie Argen¬ 
tum colloidal e Credö oder kolloidale Kieselsäurelösung 
— nach Injektion derselben in die Ohrvene trächtiger Kaninchen — 
die Plazenta nicht passieren. 

Der plazentare Übergang korpuskulärer Elemente: von 
Zinnoberkörnchen, Ultramarinblau, schwefelsaurem 
Baryum, chinesischer Tusche wird von einem Teil der Unter¬ 
sucher behauptet, von einem anderen negiert. Heute steht fest, dass 
diese kleinsten Körnchen nur dann von der Mutter zur Frucht über¬ 
gehen, wenn die Plazenta teilweise abgelöst ist oder die Zotten durch zu 
starken Injektionsdruck verletzt wurden. Die Annahme Kruken¬ 
bergs, dass der Zinnobertransport durch Phagozyten des mütter- 
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liehen Blutes erfolgt, ist schon durch von der Natur selbst angestellte 
Versuche widerlegt: denn die Blutkörperchen der Mutter gehen bei 
der Leukämie niemals auf die Frucht über, das Kind einer leuk¬ 
ämischen Schwangeren kann nach Sänger (95) und Markoe (100) 
normalen Blutbefund zeigen und gesund wie im ersteren, schwächlich 
wie in Mark oö’s Fall zur Welt kommen; und nach Tschisto witsch 
und Jurewitsch (101) ist der Leukozytengehalt des Fötalbluts 
bei Infektionskrankheiten der Mutter — sei es, dass sie mit Hyper¬ 
oder Hypoleukozytose einhergehen — ein normaler, woraus folgt, dass 
die Frucht während des intrauterinen Lebens auf die Infektion der 
Mutter mit Leukozytose nicht reagiert. Nach v. Ott (102) beeinflusst 
künstliche Hydrämie durch Blutentziehung mit nachfolgender Infusion 
von 0,6 %iger Kochsalzlösung den Gehalt des Fötalblutes an festen und 
flüssigen Bestandteilen nicht. Die alte Behauptung des Anatomen 
Räuber (103), dass mütterliche Leukozyten in’s fötale Ektoderm 
übertreten, und dass der Leukozytengehalt der Nabelvene den der 
Nabelarterien übertreffe, ist von Bonnet längst als Täuschung be¬ 
zeichnet worden. 

Die experimeutellen Arbeiten über den Übertritt korpuskularer 
Elemente waren von höchstem Interesse für die Frage nach der 
intrauterinen Infektion. Denn Bakterien sind auch Fremd¬ 
körper, die im Blute kreisen, aber bei ihnen werden die Verhältnisse 
komplizierter und die Konsequenzen für die Frucht ungünstiger sein 
wegen ihrer Vermehrungs- und aktiven Invasionsfähigkeit. Hat doch 
der grösste Teil von ihnen die Eigenschaft, die Gewebe der Mutter 
zu zerstören; sollten da die fötalen Gewebe mit der Plazenta eine 
Ausnahme machen? Die Erfahrung alter Geburtshelfer und Tier¬ 
ärzte zeigte schon, dass bei verschiedenen Infektionskrankheiten der 
Mutter auch das Neugeborene in entsprechender Weise infiziert sein 
kann. Aber die Bedingungen des plazentaren Übergangs konnten 
erst experimentelle Untersuchungen feststellen. Nichtpathogene 
Mikroorganismen waren hierzu nicht geeignet, weil sie keine spezifi¬ 
schen Veränderungen in der Mutter erzeugten; waren sie aber durch 
Zufall in das fötale Blut übergegangen, so gingen sie schnell in dem¬ 
selben zugrunde. Nach den Untersuchungen von Krukenberg (98), 
Pernice-Scagliosi (104), Nejelow (106) und Wissokowitsch (105) 
muss man, trotz einzelner positiver Ergebnisse, behaupten, dass nicht¬ 
pathogene Mikroorganiamen durch eine unverletzte Pla¬ 
zenta nicht passieren können. 

Kaum übersehbar ist die Zahl der experimentellen Unter¬ 
suchungen und klinischen Beobachtungen über die plazentare Über¬ 
tragung vou Mikroorganismen, die für Tier oder Mensch pathogen 
sind. Hier besprechen wir erst die akuten, darnach die chro¬ 
nischen Infektionserreger. Max Wolf f (141) und Mal voz (140) 
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erklärten nach Versuchen bei trächtigen Kaninchen und Meer¬ 
schweinchen den Übertritt der Milzbrandbazillen nur bei schweren 
krankhaften Veränderungen der Plazenta für möglich, die Malvoz 
besonders in Hämorrhagien erblickt Mag auch diese Behauptung 
gestützt werden durch die häufigen Plazentarblutungen, die man bei 
Milzbrand, Variola, Cholera asiatica, Typhus, bei der Kaninchen- 
septikämie und Hübnercholera fand, so zeigen doch die Experimente 
von Malvoz selbst, der bei 163 mit Milzbrand infizierten Kaninchen 
nur 4 mal Hämorrhagien fand, während diese beim Meerschweinchen 
in der Hälfte der Fälle nachgewiesen wurden, dass noch andere 
Momente in Frage kommen müssen. Lubarsch, welcher nur selten 
Blutungen in die Plazenta beobachtete 1 , machte darauf aufmerksam, 
dass trotz des Vorhandenseins von Hämorrhagien der Übergang von 
Milzbrandbazillen unterbleiben kann. Er pflichtet daher der Wolff- 
Malvoz’schen Theorie der Zottenverletzungen mit Pla¬ 
zentablutungen nicht bei und vertritt mit Latis und Birch- 
Hirschfeld die auf experimenteller Basis bei den verschiedensten 
Tieren aufgebaute Durchwachsungstheorie, nach welcher die 
Bakterien — ohne makroskopisch sichtbare Schädigungen im Plazen¬ 
targewebe zu setzen — aus den intervillösen Räumen in die fötalen 
Zotten und ihre Kapillaren hiueinwachsen; gerade an Stellen mit 
lädiertem Zottenepithel konnten sie und Rostowzew (14S) eine be¬ 
sonders hochgradige Wucherung von Milzbrandbazillen nachweisen, 
und in einer Ziegenplazenta fand Birch-Hirschfeld die Epithel¬ 
reihen durch kernlose bazillenhaltige Schollen ersetzt. 

Die differenten Ergebnisse von Bakterienbefunden in der Plazenta 
und dem Fötus bezieht Birch-Hirschfeld auf anatomische Unter¬ 
schiede in der Struktur des Mutterkuchens bei den verschiedenen 
Tierspezies, auf die Virulenz und Art der eingebrachten Bazillen und 
auf den Grad der durch sie entstandenen Zottenepithel-Veränderungen. 
Die Plazenta von Kaninchen und Ziege, welche Ähnlichkeit mit der 
des Meuschen zeigt, erleichtert durch ihren anatomischen Bau den 
Übertritt von Bakterien, die Mäuseplazenta erschwert denselben, was 
in Übereinstimmung steht mit Lubarschs Versuchen, in welchen 
bei weissen Mäusen und Ratten der Übergang von Milzbrandbazillen 
niemals gefunden wurde. Lubarsch aber begründet den plazentaren 
Übertritt pathogener Mikroorganismen trotzdem nicht mit der Ana¬ 
tomie der Plazenta, sondern mit der Menge, der Virulenz 
und besonders der Dauer der Einwirkung der in der Plazenta vor¬ 
handenen Bakterien. Die Zeitdauer, welche von der Einwanderung 
der Mikroorganismen in die Plazenta bis zur erfolgten Geburt oder 
bis zum Tod des Muttertieres verfliesst, hat in erster Linie Bedeu¬ 
tung; pyogene Kokken und Pneumokokken treten frühzeitig in die 
Plazenta ein und vermehren sich schnell bis zum Tod des Tieres; 
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daher ist der Übergang auf den Fötus relativ häufig. Die Invasion 
der Milzbrandbazilleo in die Plazenta erfolgt dagegen erst kurz vor 
dem Tod des Tieres; daher wird eine intrauterine Übertragung des 
Milzbrandes vom Tierarzt nicht häufig beobachtet. Blutungen, etwa 
infolge von Bazillentbromben (Lubarsch), einfachen Zirkulations¬ 
störungen , Stasen, Thrombosen (Virchow), Nekrosen und Abszes» 
sen der Uteruswand und der Placenta materna und endlich dem 
anatomischen Bau des Mutterkuchens (Birch-Hirschfeld) kommt 
erst in zweiter Linie eine Bedeutung zu. 

Von Wichtigkeit für die Invasion der Bakterien von der Mutter zur 
Frucht ist aber auch eine allgemeine Schädigung des Organismus der 
schwangeren Frau; das beweisen neben den Erfahrungen der Praxis 
die Versuche von Charrin-Duclert (255). Sie injizierten 16 Meer¬ 
schweinchen Pyocyaneus-Kulturen und 12 von ihnen spritzten sie 
gleichzeitig Gifte und zwar Tuberkulin und Mallöin ein. Während 
sie in den Früchten dieser 12 Tiere stets den Pyocyaneus fanden, fehlte er 
in den Jungen der nicht vergifteten Tiere. Auch Milchsäure- und 
Sublimat inj ektionen machten die Plazenta wenigerwiderstands¬ 
fähig gegen Bakterien. — Dass diese Frage eng zusammenhängt mit 
der nach der Empfindlichkeit und Widerstandsfähigkeit der schwangeren 
Frau gegen die verschiedensten toxischen und bakteriellen Einflüsse 
sei hier nur kurz gestreift. Die Tatsache, dass die Schwangerschaft 
eine Disposition zu Erkrankungen setzt, ist empirisch für manche 
Infektionskrankheiten wenigstens sicher gestellt, und wurde auch von 
v. Hansemann (256) in seinem Werk „Über die anatomischen 
Grundlagen der Disposition“ hervorgehoben. Auch ist bekannt, dass 
eine Reihe infektiöser Erkrankungen, wie die akute gelbe Leber¬ 
atrophie oder der Milzbrand (Rostowzew [148]), in der Schwanger¬ 
schaft weit schwerer verlaufen als ausserhalb derselben. Busse (260), 
Ehrlich (257), Dienst (258), van de Velde (259), Bossi (261) 
haben die Tatsache der geringeren Widerstandsfähigkeit in der 
Schwangerschaft experimentell bestätigt: Bei bestimmten Impfungen 
mit Hefe erkrankten nach Busse stets nur diejenigen Tiere, die 
schwanger waren. Einseitige Nierenexstirpation, die Dienst bei 
Kaninchen vornahm, führte zu schwerer Erkrankung nur bei den 
danach trächtig gewordenen Tieren. Auf Injektionen von mensch¬ 
lichem, durch Natrium bicarbonicum neutralisiertem Urin in die Ohr¬ 
venen von Kaninchen sollen an Krämpfen, wie van de Velde an¬ 
gibt, nur die trächtigen Tiere erkrankt sein. Ehrlich redet von 
einer gesteigerten Empfindlichkeit gravider Tiere bei der Immunisie¬ 
rung, und Bossi fand experimentell, dass schwangere Tiere leichter 
und schwerer auf Injektion von Mischkulturen von Streptokokken 
mit Staphylokokken und von Diphtheriebazillen mit Streptokokken er¬ 
kranken als Nichtschwangere. Umgekehrt war eine grössere Wider- 
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8tandskraft trächtiger Tiere gegen Reininfektion mit Diphtherie¬ 
bazillen und Intoxikation mit Diphtherietoxin wahrzunehmen. 

Vor der Betrachtung der Infektionserreger, welche beim 
Menschen auf dem Wege der Plazenta zur Frucht übergehen, sei 
hervorgehoben, dass Birch-Hirschfeld und Rostowzew (148) 
angaben, dass der Gehalt des Fötalblutes an Bakterien stets ein ge* 
ringerer sei, als der des mütterlichen Blutes, und dass z. B. die Milz¬ 
brandbazillen in der Plaoenta foetalis und den kindlichen Organen 
viel blasser gefärbt werden als in der kompakten oder spongiösen 
Schicht der Decidua und in den Uterusgefässen. Die Ursache dieses 
vielleicht noch näher zu prüfenden Phänomens kennen wir nicht. 

Nachdem die Brauell (129)-Davaine’sche (130) Lehre, 
nach der eine intrauterine Übertragung des Milzbrandes bei Tieren 
nicht erfolge, von Perroncito (135) (1882), Griff ini (135a), Strauss- 
Chamberland (136) (1883) und Birch-Hirschfeld (1888) wider¬ 
legt worden war, nachdem Eppinger (151), Morisani (149) und 
Romano (150) die plazentare Infektion auch beim Menschen negiert 
hatten, haben Regnier (147), Rostowzew (148), Paltauf (145) 
Marchand (139) und Hans Hofmann (139a) durch genaue Unter¬ 
suchungen die intrauterine Milzbrandinfektion des menschlichen Fötus 
sicher bewiesen. 

Dass die Pocken, die in der Schwangerschaft besonders bös-- 
artig und mit Vorliebe in der hämorrhagischen Form verlaufen, 
intrauterin übertragen werden können, ist schon dadurch bekannt, 
dass der berühmte französische Geburtshelfer Mauriceau mit 
Pockennarben zur Welt kam. Doch erklären die meisten — unter 
ihnen Welck (196) — der über 46 Fälle aus dem Blatternhospital in 
Philadelphia berichtete — die intrauterine Iufektion für selten, und 
alle Beobachter konstatieren, dass die Pusteln beim Neugeborenen 
ganz anders aussehen als sonst, da eine Eintrocknung infolge der 
steten Beuetzung mit Fruchtwasser nicht erfolgt. Die kasuistischen 
Mitteilungen der Literatur, (196—210) zeigen bezüglich der plazentaren 
Übertragung der Variola vier Möglichkeiten: 

1. Erst Wochen nach der abgelaufenen mütterlichen Variola 
wird die Frucht mit frischeu Pocken geboren (Chambrelent [t99]). 

2. Schwangere, die der Pockeninfektion ausgesetzt, aber durch 
frühere Vaccination oder Revaccination immun sind, oder nur ganz 
leicht ohne Ausschlag erkrauken, können Kinder mit typischem 
Variolaexanthem oder Pockennarben zur Welt bringen (Jenner [201], 
Ohantreuil [202], Laurent [197], Depaul, Legros, Blot, Dehn, 
Jakontini, Villiers, Lehnert [202]) 

3. Von den aus verschiedenen Eiern stammenden Zwillingen 
kann der eine mit Pockenpusteln, der andere vollkommen gesund zur 
Welt kommen (Fumöe [207], Chantreuil). 

Würzburger Abhandlungen BcL VII. H. 2/3. 3 
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4. Das Kind, dessen Mutter während der Schwangerschaft 
pockenkrank war, wird ohne Spuren von Variola geboren und er¬ 
weist sich gegen die Vaccination immun. Bölling er (208) nahm 
für solche Fälle an, dass das Kind intrauterin „Variola ohne Exan¬ 
them“ durchgemacht habe; heute erklären wir diese Erscheinung durch 
den Übergang von Variola-Antitoxinen von der Mutter zur Frucht. 

Was die Typhusinfektion des menschlichen Fötus 
anlangt, so sind etwa ebensoviele negative wie positive Beobachtungen 
in der Literatur niedergelegt — die letzteren vonReher (181), Neu- 
hauss (162), Eberth (164), Hildebrandt (165), Freund-Levy 
(168), Dürk (169), Etienne (170), Speier (172), Ernst (166), 
Fordice (174), Vinay (175). Ich selbst kenne einen Fall, in dem 
der Fötus einer wenige Wochen vor der Geburt an Typhus erkrankten 
Schwangeren am rechtzeitigen Termin gesund zur Welt kam, und 
Chambrelent (159) berichtet über 5 Fälle, in denen die Kinder 
gesund geboren wurden und weder körperliche noch geistige Defekte 
auf wiesen, wie es Corbin (160) für Kinder typhuskranker Schwangerer 
behauptet hat. Blutungen oder andere pathologische Veränderungen 
der Plazenta scheinen den Eintritt der Typhusbazillen in die fötale 
Blutbahn zu begünstigen. 

In einem Fall von Ernst (166) erlitt die Schwangere in der 34. Woche einen 
Fall auf den Rücken, blutiger Abgang stellte sich ein; in der 85. Woche bekam sie 
Typhus, in der 36. gebar sie ein Kind, das 4 Tage später nach künstlicher Ernährung 
an schwerem Ikterus und Exanthem erkrankte und in wenigen Stunden starb, ln 
Milz und Herzblut waren so enorme Massen von Typhusbazillen, dass sie sich im 
Fötalblut vermehrt haben mussten (Bluttyphus). Ernst nimmt an, dass der erlittene 
Unfall Läsionen der Plazenta (die aber nicht untersucht werden konnte) herbeigeführt 
habe, und dass dieses offene Tor bis zur Geburt persistierte. In Übereinstimmung damit 
betont Frascani (173), gestützt auf experimentelle Untersuchungen und 3 klinisch 
beobachtete Fälle, die Notwendigkeit von Blutungen oder Strukturveränderungen der 
Plazenta für die intrafötale Invasion der Typhusbazillen. Freund-Levy (168) aber 
meinen, aus dem negativen Befund von Blutungen oder Zottenepiihel-Läsionen auf 
ein Einwachsen der Typhusbazillen aus den intervillösen Räumen durch das intakte 
Chorionepithel in den Fötalkreislauf schliessen zu dürfen. 

Sehr wahrscheinlich ist die Zeit der Schwangerschaft von Be¬ 
deutung für die Typhusinfektion des Fötus. Jehle (311) hat in 2 Fällen 
bei fünfmonatlichen Früchten, welche in der 3., resp. 5. Krankheits¬ 
woche geboren wurden, weder bakteriologisch noch histologisch Typhus¬ 
bazillen gefunden, und in einem dritten Fall bei einem Abortiv-Ei 
des zweiten Lunarmonats war die Plazenta ebenfalls gesund. Danach 
würde vielleicht der Übergang der Typhusbazillen in der zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft leichter erfolgen, als in der ersten, 
während nach Bar der Typhus gerade im ersten Drittel der Schwanger¬ 
schaft für den Fötus am gefährlichsten sein soll; bezüglich der Unter¬ 
brechung der Schwangerschaft dürfte diese letztere Behauptung aller¬ 
dings richtig sein. 
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Bisweilen treten bei einer Mischinfektion Typhusbazillen und 
pyogene Kokken oder bei Typhus diese letzteren allein (Fränkel- 
Kiderlen’s Fall [128]) in den Fötus über, ähnlich wie Staphylo¬ 
kokken und Streptokokken, welche von Variolapusteln in den 
mütterlichen Kreislauf gelangten, im Blut pockenfreier Neugeborener 
gefunden wurden (2 Fälle von Auchd [124]) Bei verschiedenartigen 
Eiterungen der Schwangeren, bei Erysipel, Furunkulose usw. sind 
Staphylokokken und Streptokokken im Fötalblut nachgewiesen worden, 
Lebed eff (123) hat im subkutanen Fettgewebe eines mit Epidermis- 
exkoriationen von einer erysipelatösen Mutter geborenen Kindes Strepto¬ 
kokken gefunden, und die fötale Peritonitis und Endokarditis muss in 
erster Linie durch Infektion auf plazentarem Weg erklärt werden Der 
Aufklärung bedürfen aber jene Fälle, in denen eine angeblich stets ge¬ 
sunde Schwangere ein Kind mit septischer fötaler Peritonitis mit Strepto¬ 
kokken zur Welt brachte (Carborelli). In einer Reihe von Fällen der 
Literatur ist nur mit Wahrscheinlichkeit eine intrauterine Übertragung 
von Erysipel-Streptokokken anzunehmen, weil die Kinder mit Exan¬ 
them oder kleinsten Abszessen zur Welt kamen, die Untersuchung 
auf Kokken aber negativ ausfiel oder ganz unterblieb — zum Teil 
zu einer Zeit, wo sie noch nicht bekannt waren [Kaltenbach (120), 
M. Runge (121), Stratz (122), E. Cohn (125)]. 

Auch an Kaninchen ist von Sabrazös und Chambrelent der 
intrauterine Übergang von Staphylokokken und Streptokokken studiert 
worden: 8 Tage nach der Impfung des Muttertieres waren sie in allen 
Schwangerschaftsperioden in den Embryonen nachzuweisen. In einer 
grossen Zahl von Fällen konnte B o s s i in der Plazenta und im Fötalblut 
die dem Muttertier injizierten Streptokokken, Staphylokokken und Diph¬ 
theriebazillen finden. 

Eine gewisse Vorsicht für die Beurteilung des Infektionsweges 
ist besonders dann nötig, wenn das Kind erst einige Tage nach der 
Geburt stirbt, weil Aspiration von Fruchtwasser oder vou Blut und 
Schleim aus der septischen Vagina denkbar ist, seitdem Geyl auf 
experimentellem Weg septische Schluckpneumonien erzeugen, Simon 
(203) das Einwachsen der Milzbrandbazillen von den Eihäuten aus ins 
Fruchtwasser beobachten, S c h m o r 1 (204) die Ausstreuung der Tuberkel¬ 
bazillen von einem tuberkulösen Plazentarherd aus ins Fruchtwasser nach- 
weisen, und Hellendall (205) in Döderlein’s Klinik experimentell 
die aktive Einwanderung von intravenös, intraperitoneal oder intra¬ 
vaginal eingebrachten Koli-Bakterien ins Amnionwasser zeigen konnte. 

Über den plazentaren Übergang von Koli-Bakterien liegen 
keine Beobachtungen am Menschen, wohl aber positive experimentelle 
Untersuchungen von Chambrelent und Sabrazfes (152) bei Kanin¬ 
chen vor. 

Über Cholera asiatica-Infektion der menschlichen Frucht 
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sind unsere Kenntnisse ganz ungenügend. Fälle von Tizzoni- 
Catani (154) sind unsicher. Klautzsch (156) leugnet den Über¬ 
gang aus theoretischen Gründen. Lustig (155) hat die Bazillen im 
Fötus nicht gefunden. Wir wissen nicht, ob der Tod der Frucht 
durch die Bazillen, ihre Toxine, den enormen WasserverluBt, das Sinken 
des Blutdruckes oder durch Hämorrhagien zwischen Plazenta und 
Uteruswand, wie Lo in er und Andere beobachteten, erfolgt. Cholera¬ 
spirillen in Meerschweinchenföten hat Vitanza (153) bei experimen¬ 
teller Infektion der Muttertiere nachweisen können. 

Die Obermeierschen Rekurrenzspirillen wurden von 
Spitz (182), Albrecht (183) und Huber (184) im Blut menschlicher 
Föten gefunden. — Die plazentare Übertragung des Dysenterie- 
Erregers ist fraglich (Kriwoschein [185]). 

Dass dieFränkel-Weichselbaum'sehen Pneumokokken 
von der Mutter auf die Frucht auf plazentarem Wege übergehen 
können, ist durch sichere Fälle von Netter (186), Lewy(187) Viti(188), 
Schmorl, Birch-Hirschfeld, Bochenski-Gröbel (189) be¬ 
wiesen. Dazu kommt ein sehr wahrscheinlicher Fall von Thor- 
ner (194), welcher in infiltrierten Lungenpartien Strepto- und Diplo¬ 
kokken fand, ohne freilich die Natur dieser letzteien klarzustellen. 

Merkwürdig ist im Fall Bochenski-Gröbel, dass die Pneumokokken im 
Fötalkörper lediglich in den Lungen des 11 Stunden p. p. verstorbenen Kindes depo¬ 
niert waren, während doch die Kokken auf dem Wege der blutbahn zugeführt worden 
sein mussten. Netter fand die Pneumokokken bei einem achtmonatlichen, am 5. Tag 
naeh der Geburt verstorbenen Kind im Exsudat von Lungen, Pleuren, Perikard, 
Meningen und im Herzblut, während sie in der Plazenta selbst fehlten. Schmorl 
und Birch-Hirschfeld (195) fanden in der Lunge der Mutter Tuberkelbazillen, 
Pneumoniekokken, Staphylokokken und Streptokokken und die drei letztgenannten 
Kokken in Lunge und Milz der Frucht. Birch-Hirschfeld beobachtete bei einem 
siebenmonatlichen Kind Blutergüsse in die Plazenta materaa und Chorionz»tten und 
spärliche Pneumoniekokken im Nabelvenenblut, der Leber, dem Herzblut und den 
Zottengefässen; Eihäute und Fruchtwasser waren bakterienfrei. Viti fand die Pneu- 
moniekokken in Blut und Milz und in den Exsudaten der Lungen und serüsen Häute 
einer 67 Stunden p. p. verstorbenen, neunmonatlichen Frucht. 

Auf experimentellem Wege wurde fötale Pneumonie bei Tieren 
von Netter (186), Foä-Uffredozzi (192), Ostmann (193), Capo- 
rali (190) erzeugt. 

A uch Masern und Scharlach sollen in seltenen Fällen intrauterin 
auf die Frucht übertragen werden. 

Thomas ([212] 1874), Gautier ([218] 1879) stellten 6 Fälle von Masem- 
exanthem des Neugeborenen bei Erkrankung der Mutter im letzten Schwangerschafts¬ 
monat zusammen. Fälle von Ballantyne ([214] 1889), Fiori ([215] libtO) und 
Lomer (216) mit Masern-Exanthem des Neugeborenen kommen hinzu. Doch ist die 
Frage, ob all diese Fälle einer genauen Prüfung standhalten können, bei der Un¬ 
kenntnis des Erregers wohl berechtigt. Salus (213), welcher nur 13 Fälle von 
Masern in der Schwangerschaft und 6 Fälle intrauteriner Infektion zusammenstellen 
konnte, beobachtete trotz massenhafter Blutungen in die Plazenta keine Erscheinungen 
von Masern bei einem 6 Wochen zu früh geborenen Kinde. — Die Literatur über 
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intrauterine Scharlach-Infektion ist noch spirlioher; Ballantyne-Milligan (211) 
fahren als angeblich beweiskräftig 18 Falle an und beobachteten selbst ein ausge¬ 
dehntes Scharlach-Exanthem und Submaxillaris-Schwellung bei einer im 7. Monat 
geborenen Frucht. 

Über die plazentare Übertragung des Gelenkrheumatismus 
und der Influenza sind weitere Untersuchungen nötig. Man weiss 
nicht, ob die Unterbrechung der Schwangerschaft resp. der Tod der 
Frucht, den Hintze (220) u. A. in einer Reihe von Fällen beob¬ 
achteten, durch Bakterien, toxische Substanzen, Fieber oder plazentare 
Blutungen zustande kommt. Leichte Grade von Influenza eben ge¬ 
borener Kiuder in Form von Störungen der Verdauungs- und Atmungs¬ 
organe wurden von Möller (219) gelegentlich einer Epidemie von 
21 Fällen der Greifswalder Frauenklinik und von Chambrelent (221) 
beobachtet. 

Die in rote Blutkörperchen eingeschlossenen Malaria-Plas¬ 
modien gehen durch die intakte Plazenta zur Frucht nicht über. 
Sereni (222) (1903) fand die Intermittensplasmodien weder im Fötal¬ 
blut, noch in der Milch der Mutter, wohl aber im mütterlichen Teil 
der Plazenta; nur Kollock (223) und Ducheck (207) wollen kon¬ 
genitale Malaria beobachtet haben. Die Mitteilungen von Fel ki n (224), 
dass er in 2 Fällen die fötale Malaria aus dem Schütteln des Kindes 
im Uterus erkaünt haben will, klingt wie eiu Scherz. 

Auch für die neuerdings so viel besprocheneTrypanosömen- 
Infektion bildet nach Massaglia (225) die Plazenta ein unüber¬ 
windliches Hindernis, obwohl sich die Erreger im mütterlichen Blut finden. 

Der Vollständigkeit wegen sei hier der rätselhafte Fall von Niko¬ 
laus Friedreich (226) erwähnt, in dem das Kind einer wenige 
Tage nach der Geburt an allgemeiner Karzinose Verstorbenen mit 
einer Krebsmetastase am Knie zur Welt gekommen sein soll. 

Nach experimentellen Untersuchungen ist die Möglichkeit der 
intrauterinen Übertragung von Rotz und Lyssa auch für den Men¬ 
schen zuzugeben. Bei Tieren scheint der Rauschbrandbacillus 
(Arloing, Cornevin und Thomas [109]) undPasteur’sHühner¬ 
cholera-Erreger (Strauss-Chamberland [107], Malvoz [108], 
Marchiafava) in der Regel, der Erreger der Kaninchen-Septik- 
ämie (Kroner [115], Celli, Koch-Gaff ky) und Koch's Bazillus 
des inalignen Odems (Strauss-Chamberland [107], Koubas- 
soff [116]) in einem Teil der Fälle auf die Föten überzugehen. Bom- 
bicci (110)konnte das Rabiesvirus durch Verimpfung von Hirn¬ 
emulsion von Föten rabieskranker Kaninchen nicht nachweisen und 
er schliesst daraus, dass der Übertritt nur in aussergewöhnlichen 
Fällen erfolgt. Die plazentare Übertragung des Bacillus enteridis 
(Gärtner) konnte von Lnbarsch (117) nicht gezeigt werden, die 
Ansiedlung der Schweinerotlaufbazillen in den Föten und der Plazenta 
der Kühe hat Prettner (126) neuerdings nachgewiesen. 
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Aus dem Mitgeteilten ergibt sich die Möglichkeit der plazentaren 
Übertragung fast aller akuten Infektionskrankheiten. Sie 
ist abhängig von der Virulenz und Menge der Bakterien und vor 
allem der Dauer der Infektionskrankheit in der Schwangerschaft. Die 
gesunde Plazenta bildet für die Infektionserreger in der Regel eine 
Schranke, welche erst nach wiederholten verstärkten Angriffen durch¬ 
brochen werden kann. Diese intrauterine Übertragung der Infektions¬ 
krankheiten ist weit seltener als die intravitale von einem auf den 
anderen Menschen; aber freilich verdient hier auch das frühzeitige Ab¬ 
sterben der Frucht im Beginn der akuten Erkrankung Berücksichtigung. 

Die besondere praktische Wichtigkeit der plazentaren Übertragung 
der chronischen Infektionserreger erklärt die grosse Zahl ex¬ 
perimenteller Untersuchungen über den Übergang der Tuberkel¬ 
bazillen. Ihnen stehen nur lOsichere Beobachtungen am Menschen 
gegenüber, in denen die tuberkulöse Infektion sofort oder in den 
ersten Tagen nach der Geburt durch den mikroskopischen Bazillen¬ 
nachweis in den fötalen Geweben und der Plazenta ev. durch Imp¬ 
fung auf mehrere Meerschweinchen — was Wassermann (227) als 
notwendiges Postulat für die Diagnose bezeichnet — ausser Zweifel 
gestellt wurde. Dies geschah in 1 F all von Birch-Hirschfeld (228), 
in 2 Fällen vonSchmorl und Kockel (229), in 3 Fällen von Leh¬ 
mann (232 und 233), in je 1 Fall von A viraguet (231), Bug ge (234), 
Landouzy (230), Thiercelin und Londö (235). Dazu kommen die 
Beobachtungen von Ri ndfleisch (236),Sabouraud (237), Schmorl- 
Kockel (229), Honl (238), Aucbö und Chambrelent (239), 
Vöszprömi (240), Stoeckel(241), die trotz des erst zwischen dem 
8. und 37. Tag p. p. erfolgten Todes wegen der weit vorgeschrittenen 
tuberkulösen Veränderungen und des gelungenen Bazillennachweises 
auch als Fälle sicherer kougenitaler und zwar plazentar übertragener 
Tuberkulose angesehen werden müssen. Diese spärlichen Mitteilungen 
im Vergleich zu der grossen Häufigkeit der Schwangerschaft bei 
Tuberkulösen zeigen, wie Wassermann berechnet, dass die plazen¬ 
tare Tuberkelbazillen-Übertragung beim Menschen seltener sein muss 
als die für die experimentelle Tuberkulose bei Tieren festgesetzte 
Zahl von 10°/o, was im Gegensatz steht zu Baumgartens Stand¬ 
punkt, wonach die intrauterine Übertragung die hauptsächlichste Ver¬ 
breitungsweise ist. 

Die genauen histologischen Untersuchungen der mütterlichen 
und fötalen Organe samt der Plazenta, die in erster Linie von 
Schmorl und Birch-Hirschfeld, Lehmann, Schmorl-Geipel 
mit unermüdlichem Eifer ausgeführt wurden, haben für die mensch¬ 
liche Kongenitaltuberkulose und ebenso für die Fälle angeborener 
Tuberkulose bei Kälbern (Fälle von Johne [243J Czokor [244] u. A.) 
Folgendes ergeben: 
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1. Die Schwangere muss sich im Zustand weit vorgeschrittener, 
vor allem miliarer Tuberkulose befinden, so dass so reichlich Tuberkel¬ 
bazillen im Blut vorhanden sind, dass sie die Plazentarzotten schädigen 
können. Ganz ausnahmsweise kann nach Schmorl auch bei be¬ 
ginnender Tuberkulose vom fünften Schwangerschaftsmonat an eine 
tuberkulöse Erkrankung der Plazenta und Frucht erfolgen. Vor dem 
fünfteu Monat wurde eine plazentare Übertragung noch nicht be¬ 
obachtet. 

2. Die intakten Plazentarzotten setzen dem Eiudringen der 
Bazillen energischen Widerstand entgegen. Schmorl-Kockel 
haben gezeigt, dass epithelbedeckte Zotten, die vollkommen von 
tuberkulösem Granulationsgewebe mit reichlichen Tuberkelbazillen 
ummauert sind, — Schmorl nanute dies „Tuberkulose der inter- 
villösen Räume“, — sich auffallend lange Zeit erhalten können. 
Auch bildet die Zotte sekundär eine Barriöre durch Obliteration ihrer 
Gefässe durch Endothelzellenwucherungen und hyaline Thrombosen, 
wodurch die Zirkulation im betroffenen Bezirk aufgehoben und eine 
Wegführung der in die Gefässe gelangten Bazillen verhindert wird. 
Trotzdem können dieselben in lädierte Fötalgefässe eintreten durch 
direktes Fortschreiten von den das Zottenepithel und -Bindegewebe 
substituierenden Tuberkeln und durch Zerreissung tuberkulöser event. 
verkäster Zotten bei Uteruskontraktionen; dafür sprechen Schinorls 
Befunde von kleinen Hämorrhagien zwischen dem tuberkulösen 
Granulationsgewebe. Die dritte Möglichkeit jedoch, die Birch- 
Hirschfeld für die Milzbrandbazillen bewiesen hat: das direkte 
Hineinwachsen der Tuberkelbazillen durch das Bindegewebe in die 
fötalen Gefässe wurde bisher nie beobachtet; niemals wurden die 
Bazillen im bindegewebigen Grundstock der Zotten gefunden. 

3. Charakteristisch für die kongenitale Tuberkulose ist, dass 
man die ältesten und intensivsten Veränderungen (nach Hauser (245) 
in 80°/o der Fälle) in der Leber und den periportalen Lymphdrüsen 
findet, wohin die Bazillen via Plazenta und Vena umbilicalis zuerst 
von der Mutter gelangen, ln den allerersten Stadien können bei 
noch intaktem Lebergewebe lediglich die Leberkapillaren Tuberkel¬ 
bazillen enthalten (Schmorl, Birch - Hirschfeld). Immer ist 
bei Tuberkulose des Fötus auch die Plazenta erkrankt 
gefunden worden; während umgekehrt bei tuberkulösen Verände¬ 
rungen in der Placenta foetalis, also einem Teil der Fracht, im Blut 
oder den Organen des Fötus spezifische Veränderungen oder Tuberkel¬ 
bazillen nicht immer (Fall Lehmann) zu fiuden waren. 

4. Fälle von Tuberkulose in den ersten Lebenswochen sind, 
wenn das Kind nicht von der tuberkulösen Mutter oder Amme ge¬ 
stillt wurde und einwandsfreie künstliche Nahrung erhielt, als kon¬ 
genital aufzufassen und zwar sicher dann, wenn in den ersten drei 
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Lebenswoehen die Leber mit ihren regionären Lympbdrüsen und 
Gefässen erkrankt ist; denn Tierexperimente (Hauser u. A.) lehrten, 
dass etwa drei Wochen vergehen, bis sich nach intravenöser Injektion 
stark virulenter Tuberkelbazillen Miliartuberkulose entwickelt. Wahr¬ 
scheinlich kongenitale Tuberkulose dürfte auch in den Fällen vorliegen, 
in denen weit vorgeschrittene Veränderungen besonders in der 
Leberregion noch in der vierten, fünften Woche gefunden werden 
(Veszprörai). 

5. Ausser dem Modus der plazentaren Infektion, den Leh¬ 
mann [1893] zuerst histologisch in der Plazenta nachwies, ist nach 
einem Fall Schm orl’s (204) von Einbruch eines tuberkulösen Plazetrtar- 
herdes in das Amnionwasser eine stomachale bezw. intestinale In¬ 
fektion des Fötus durch Verschlucken bazillenhaltigen Fruchtwassers 
möglich, wenn auch zweifellos überaus selten. 

Praktisch von grösster Wichtigkeit ist die Frage nach der pla¬ 
zentaren Übertragung der Syphilis, die noch nicht vollkommen 
geklärt ist. In sehr vielen Fällen ist nach Rosinsky (246) u. A. 
die Plazenta für den Syphiliserreger undurchlässig, sowohl von der 
Mutter zur Frucht wie umgekehrt Die Bedingungen des wiederholt 
beobachteten Übergangs kennt man nicht. Zweifellos aber kann die 
intrauterine Frucht syphilitisch sein, wenn die Ansteckung mit dem 
Konzeptionstermin zusammenfällt oder erst Wochen und Monate 
nach derselben erfolgt. Auf die Frage des Choc en retour und des 
Colles’schen Gesetzes kann hier nicht eingegangen werden, da durch 
die Entdeckung des Krankheitserregers durch Schaudinn (247) 
neue Gesichtspunkte aufgetaucht sind. Heute ist ausser den ana¬ 
tomischen Veränderungen des Fötus, wie sie durch die Osteochon¬ 
dritis syphilitica, die Wegn er’sehen Epiphysen Veränderungen, den 
syphilitischen Milztumor, den Pemphigus syphiliticus gegeben sind, 
der Nachweis der Spirochaeta pallida für die Diagnose auf kon¬ 
genitale Lues unerlässlich. Nach den Mitteilungen von Hermann 
Schridjde (248) u. A. wird sie in erster Linie in der Leber, nach 
den Untersuchungen von ihm und einer Reihe anderer Autoren 
(Babes-Mironescu [249], Breinl und Kinghorn [252], Versö 
[250]) auch im Blut, in der Nebenniere, Niere, Lunge, Milz (Brö- 
num und Ellermann [251]), den Ovarien (Levaditi und Sauvage), 
den Hoden (Fouquet) und den Pemphigusblasen des Neugeborenen 
unschwer gefunden. In der Plazenta dürften die Spirochäten bald 
nachgewiesen werden. Im tertiären Stadium der Erkrankung sind sie 
noch nicht gefunden worden, was bei der Seltenheit der intravitalen 
Übertragung der Krankheit zu dieser Zeit verständlich scheint. 

Hier sei erwähnt, dass schon früher Jesionek und Kiole- 
menoglon (253) in Leber, Nieren und Lungen einer mazerierten 
luetischen Frucht eigentümliche Zellen fanden, die sie als Proto- 
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„Wallace, Rußland“ ist seit seinem ersten Erscheine» all 
das bedeutendste Werk über Rußland anerkannt Diese 
hervorragende Rolle fällt ihm vielleicht gerade deshalb zu» weil 
es seine Entstehung nicht einer spontanen äußeren Anregung ver¬ 
dankt, sondern aus einem 35 jährigen eifrigen und mühsamen 
Studium hervorgegangen ist 8 Jahre davon entfallen auf den 
persönlichen Aufenthalt des Verfassers im europäischen und mittel- 
asiatischen Rußland, der ihn mit den verschiedensten Gesellschafts¬ 
klassen, Behörden usw. in engste Berührung brachte. Die dadurch 
erreichte Vertiefung in russisches Leben, gepaart mit 
dem weltmännischen Blick und der ausgepc&glen Be¬ 
obachtungsgabe des vielgereisten Engländers verleihen 
seinen Darstellungen «feie gerade kl Bezug auf russische Verhält¬ 
nisse mar höchst seilen, an findende ObjektivUft und Treff¬ 
sicherheit 

„Wallace, Rußland“ hat seine Stellung während eines 
Menschenalters behauptet und Hegt jetzt vollständig neu be¬ 
arbeitet und ergänzt durch 5 neue Kapitel — 

davon behandeln drei die revolutionäre Bewegung, eins 
davon betrifft die industriellen Fortschritte und eine 
schildert die gegenwärtige Lage — 

als ein durchaus modernes, auch den jüngsten Ereig¬ 
nissen Rechnung tragendes Werk vor, um seinen bereits 
früher in mehr als 12 Sprachen gehaltenen Siegeszug über 
die Erde von neuem anzutreten. 

„Wallace, Rußland“ errang sich einen Weltruf. Sein 
klassischer Wert wurde u» *» durch Auszeichnung seitens der 
französischen Akademie der Wissenschaften anerkannt. 

Zu der hohen wissenschaftlichen Bedeutung des 
Werkes gesellt sich die vornehme, feinfühlige Schreib¬ 
weise eines hochbegabten Schriftstellers und macht die 
Lektüre des Werkes ungemein reizvoll und anziehend. 

Diese in der Persönlichkeit des Autors begründeten Eigen¬ 
schaften werden das Werk stets an die Spitze der Literatur Über 
R uß l and stellen. 
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Kurzes Inhaltsverzeichnis. 

Das Reken in Rußland. — tn den nördlichen Wildem, — Eine 
freiwillige Verbannung. — Der Dorfgeistliche. — Eine ärztliche Kon¬ 
sultation. — Eine Bauernfamilie vom alten Schlage. — Der Bauern¬ 
stand im nördlichen Rußland. — Der Mir oder die Dorfgemeinde. 

— Wie das Gemeindewesen sich erhalten hat und was es in der Zu¬ 
kunftleisten soll. — Finnische und tatarische Dörfer.— Groß-Nowgorod. 

— Die Städte und die Handelswelt — Die Hirtenstämme der Steppe. 

— Die Mongolenherrschaft — Die Kosaken. — Fremde Kolonisten 
in der Steppe. — Unter den Ketzern. — Die Dissidenten. — Kirche 
und Staat — Der Adel. — Orundherren der alten Schule — Guts¬ 
besitzer der neuen Schule — Gesellschaftliche Klassen. — Die kaiser¬ 
liche Regierung und die Beamten. — Moskau und die Slawophilen. 

— St Petersburg und der europäische Einfluß. — Der Krimkrieg und 
seine Folgen. — Die Leibeigenen. — Die Befreiung der Leibeigenen. 

— Die Grundbesitzer seit der Befreiung. — Der befreite Bauernstand. 

— Die Semstwo und die örtliche Selbstverwaltung. — Die neuen 
Gerichtshöfe. — Der revolutionäre Nihilismus und die Reaktion. — 
Sozialistische Propaganda, revolutionäre Agitation und Terrorismus. — 
Industrielle Fortschritte und das Proletariat — Die revolutionäre Be¬ 
wegung in ihrem jüngsten Stadium. — Gebietsausdehnung und aus¬ 
wärtige Politik. — Die gegenwärtige Lage. — Schlußbemerkungen. 

Man sieht schon aus dieser kurzen Inhaltsangabe, daß der Staff 
grundlegend und umfassend behandelt ist, und das ist sehr 
wesentlich, denn dfe jetzigen Zustände im Zarenreiche lassen sich ge¬ 
trennt von der Vergangenheit nicht objektiv schildern und verständlich 
machen. Aus diesem Grunde gab auch der Verfasser seinen ursprüng¬ 
lichen Plan, ein neues Werk Ober „Rußland im 20. Jahrhundert" au 
schreiben, auf und zog vor, sein früher erschienenes und mit so großer 
Begeisterung aufgenommenes Werk „Rußland" in vollständig neuer 
Bearbeitung und mit den nötigen Ergänzungen versehen herauszugeben. 
Wer also volles Verständnis und klares Urteil über russische 
Zustände und Ereignisse sucht, 

kann nur „Wallace, Rußland“ lesen. 


Gesunde Nerven. Nervenkranke und Nervenschwache 

von Dr. Otto DornblQth. 

Dritte vermehrte und verbesserte Auflage. — Brosch. M. ZSO, geb. M. 3.—. 

Deutsches Ofüzlerblatt: Das Buch ist aber ein wahrer Trost für 
tl)^ die unter dem Joch rebellischer Nerven seufzen« 
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Chinesische Charakterzüge 

von Arthur H. Smith, 

ss Jahre Mitglied der amerikanischen Mission in China. 

Deutsch frei bearbeitet von F. C. Dürbig. 

Mit SS TlteMgMttw ». FritsTmeh u. 18VonUm nMta OrlgtulpbotocrapMen. 

Preis elegant broschiert M. 5.40. 

In kunstgerechtem Einband mit reicher Goldprägung M. 7.50. 

Der Verfasser verliert sich nicht In trockenen wissenschaftlichen Abhand¬ 
lungen, sondern schildert uns in durchaus lebendiger, fesselnder und an¬ 
regender Welse unter Einstreuung zahlreicher aus dem Leben gegriffener und 
in Ihrer Originalität oft humoristisch wirkender Beispiele und Anekdoten das 
geistige und wirtschaftliche Leben des Chinesen. Seine Darstellungen tragen den 
Stempel der Natürlichkeit und Wahrhaftigkeit an sich und zeugen von 
der tiefgreifenden Kenntnis des Chinesentums, die sich der Autor wahrend «jähriger 
Missionstätigkeit im Innern Chinas anzueignen Gelegenheit hatte. 

So begegnet das Buch in den weitesten Kreisen lebhaftem Interesse und ist 
in erster Linie dazu geeignet, uns ein Verständnis für die Eigenheiten, für das 
Denken und Fühlen der unserer abendländischen Kultur so Überaus feindlich ge¬ 
sinnten gelben Rasse zu ermöglichen. 

Die technische, besonders illustrative Ausstattung des Werkes ist ln jeder 
Beziehung mustergültig—die *8 charakteristischen Vignetten und Deckelzeichnung 
von Maler Fritz Tersch entworfen; so ist das Buch im wahren Sinne des Wortes eine 

Zierde für jede Bibliothek. 

Mord und Md: „... Er hat sich damit ein grofics Verdienst erworben und 
eine Aufgabe erfüllt, deren Notwendigkeit erst nach der Lektüre dieses 
Buches man voll zu begreifen vermag. So fremdartig der Deutsche sich 
auch den Chinesen vorzustellen geneigt ist, die ganze Grolle des Problems, 
welches der Chinese dem Westländer bietet, bringt uns erst die hier ver¬ 
suchte Losung desselben zum Bewufitsein. Der Verfasser war In der 
Lage, zu dem Verständnis desselben (Volkscharakters) ein ungemein wert¬ 
volles Material zu liefern, das keiner, der sich ein wirklich zutreffendes 
Bild von dem Wesen der bezopften Rasse verschaffen will, unberücksichtigt 
lassen dar! 


Bureau kratie 

von Josef OlszewskL 

Preis broschiert M. 4.80, gebunden M. 5.80. 

Bekanntlich herrscht, unbeeinflußt durch politische Parteianschauungen, In 
allen Volksschichten ein mächtig anschwellendes, 

in Rußland zu elementarem Ausbruch 

gekommenes Unbehagen über das Walten der Bureaukratie. Sie Ist der Gegner 
alles dessen, was nach freiheitlicher Entwickelung intellektueller Errungen¬ 
schaften strebt Durch ihr Formelwesen, Ihre Kleinlichkeit, ihre Herrsch¬ 
sucht hindert sie private wie staatliche Initiative, sie schiebt sich zwischen 
Staat und Gesellschaft und hindert den innigen Kontakt dieser beiden Faktoren. 
Der Verfasser geiftelt diese Eigenschaften der Bureaukratie scharf und bietet 
damit eine hochinteressante Lektüre. 

■ ... ——i 


Druck von Oscar BnndsUiUr in Leipzig. 
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zoen deuteten. Dass die niedersten Lebewesen auf plazentarem Wege 
übergehen, bewies auch schon der Befund Paulicki’s (254) (1872), 
von Psorospermien beim Fötus eines Macai-Affen. 

Nachdem der Nachweis erbracht war, dass die menschliche und 
auch die tierische Plazenta keinen imbedingt sicheren Grenzwall 
gegen geformte lebende Gebilde wie die Erreger der akuten und 
chronischen Infektionskrankheiten gewährt, studierte die neuere Zeit 
den Übergang von Toxinen, besonders von Bakterientoxinen 
und ihrer Antikörper, der Antitoxine. Das begreifliche Interesse 
für diese Fragen zeigt ein Blick auf die hereditäre Syphilis, auf die 
Vakzination, auf die körperlichen und geistigen Defekte des Neuge¬ 
borenen bei Infektionskrankheiten Schwangerer, auf die Immunität 
der Neger und Mulatten gegen das gelbe Fieber, gegenüber dem sich 
Weisse so sehr empfänglich zeigen, u. a. m. 

Schmidlechner (262) hat den plazentaren Übergang des 
Diphtherietoxins geprüft. Nach Injektion desselben beim Meer¬ 
schweinchen beobachtete er in 18 von 16 Fällen nach Ablauf von 
mindestens drei Stunden die charakteristischen anatomischen Ver¬ 
änderungen : Degeneration und Hyperämie der fötalen Organe, beson¬ 
ders vergrösserte und rotbraun gefärbte Nebennieren, seröse Exsudation 
in die Bauchhöhle u. s. w. Dieselben konnten bei kleinen Toxin¬ 
mengen im Mutterblut fehlen, waren bei Injektion überflüssiger 
Toxinmengen, also bei längerer Zirkulation des Giftes im mütterlichen 
Blut stets vorhanden, und je mehr die letale Dosis überschritten 
wurde, um so eher ging die überschüssige Menge in die Zirkulation 
des Fötus über. Die Veränderungen entwickelten sich aber intensiver 
und rascher in den Früchten als im Muttertier, und jene starben 
früher ab als die Mutter, was Schmidlechner durch geringere 
Widerstandsfähigkeit der Frucht erklärt. 

Nach den Untersuchungen von Linser und Heller (263) 
sollen Leukotoxine durch die Plazenta auf die Embryonen über¬ 
geben. Durch Röntgenbestrahlung wurden die Leucozyten im Orga¬ 
nismus und besonders die des kreisenden Blutes zerstört und auch 
die Embryonen zeigten sich nahezu leukocytenfrei. Es dürfte näher 
liegen, die Ursache dafür in derselben direkten Wirkung der Röntgen¬ 
strahlen auf das Blut beider Organismen zu suchen, als mit beiden 
Autoren einen plazentaren Übergaug leukotoxischer Substanzen von 
der Mutter zur Frucht anzunehmen. 

Hervorragendes praktisches Interesse hat die Frage, ob Anti¬ 
toxine bei passiver Immunisierung der Mutter auf die 
intrauterine Frucht übergehen, wegen der Möglichkeit bei 
Epidemien Mutter und Kind zugleich während der Schwangerschaft 
vor Erkrankung zu schützen. 
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Den plazentaren Übergang der Antitoxine haben 
v. Behring (264) und P. H. Roemer (265) nur bei pathologischen 
Zottenläsionen für möglich, bei physiologischen Bedingungen aber für 
unwahrscheinlich erklärt, weil sich die Antitoxine des Serums wegen 
der Untrennbarkeit von den genuinen Eiweisskörpem desselben, also 
grossmolekularen Verbindungen, durch ein äusserst geringes Dialy- 
sierungsvermögen auszeichnen sollen. Aber das Zottenepithel ist 
keine tote tierische Membran, und die antitoxische Funktion eines 
Serums ist nicht an die genuinen Eiweisskörper geknüpft. 

P. H. Roemer hat nach passiver Immunisierung einer Stute mit 
Diphtherieantitoxin und je eines Kaninchens, Schafes und Rindes mit 
Tetanusserum niemals die entsprechenden Antitoxine im Neugeborenen 
gleich nach der Geburt gefunden. 

Dzierzgowski (266) vermisste antitoxische Eigenschaften im 
Blut der Jungen von Ziegen und Hündinnen, welche mit Diphtherie¬ 
antitoxin injiziert worden waren. Nach Charrin und Glay (267) 
soll die Immunisierung der Weibchen gegen Pyocyaneus den Jungen 
keine Immunität verschaffen. 

Grösser als die Zahl der negativen ist die der positiven Unter¬ 
suchungen, bei denen Antitoxine im Fötalblut nachgewiesen wurden. 
Ransom (267a) hat nach langdauernder aktiver Tetanus-Immunisierung 
einer trächtigen Stute Antitoxine beim Neugeborenen gefunden. P o 1 a n o 
(268) hat nach passiver Immunisierung schwangerer Frauen einige Tage 
oder Wochen vor der Geburt mit v. Behring’schem Tetanus- oder 
Diphtherieserum den physiologischen Antitoxin-Übertritt absolut sicher 
gestellt und gezeigt, dass die Diphtherieantitoxine von gesunden 
Müttern auf die Frucht nur dann übergingen, wenn das mütterliche 
Blut durch früher überstandene Diphtherie antitoxinhaltig war; fehlte 
das Diphtherieantitoxin bei der Mutter, so fehlte es auch beim Fötus 
— damit fällt der mögliche Einwand, der letztere selbst habe die 
Antitoxine produziert. Bei einem Neugeborenen, dessen Mutter vier 
Wochen vor der Geburt Diphtherie durchgemacht hatte, und welchem 
Heilserum injiziert worden war, war nach H. Kayser (269) das 
Serum ebenso antitoxinreich wie das der Mutter. 

Den Übergang von Tetanus-Antitoxin auf die Früchte zeigte Ehr¬ 
lich (270); auch nach passiver Immunisierung der Tiere vor der 
Schwangerschaft gegen Ricin, Abrin und Robin — Gifte, die Sich be¬ 
kanntlich in den Ricinussamen, in der Jequiritybohne und der 
Akazienrinde finden — waren die Neugeborenen gegen diese Gifte 
immun, woraus der normale plazentare Übergang der mütterlichen 
Antitoxine: des Antiricins u. s. w. auf die Früchte folgt. Bei Meer¬ 
schweinchen stellte Wernicke (271) die plazentare Übertragung der 
Diphtherieimmunitüt auf die Jungen fest. Nach Immunisierung 
trächtiger Schafe gegen Milzbrand hat Chauveau (272), nach lm- 
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munisation gegen Eauschbrand Thomas (273), nach Immunisierung 
gegen Pneumonie Klemperer innerhalb der ersten 14 Tage nach 
dem Wurf Immunität der Jungen festgestellt. Ob diese letztere 
nach Tuberkulose-Infektion der Mutter in den Fällen, in denen keine 
Bazillen plazentar auf den Fötus übergehen, besteht, weiss man nicht. 
Maffucci (275) bejaht diese Immunität für Hühnerembryonen, da 
er bei den Kücken aus infizierten Eiern eine grössere Widerstands¬ 
fähigkeit gegen Tuberkelbazillen fand als bei denen gesunder Eier. 
Prettner (126) hatte Kühe gegen Rotlauf aktiv immunisiert Die 
Rotlaufbazillen fanden sich im Fötus und der Plazenta; die_ neuge¬ 
borenen Kälber waren demnach aktiv immunisiert. Es dürfte sich 
hier um plazentaren Austausch von Toxinen, Antitoxinen und Bak¬ 
terien gehandelt haben. 

In fast allen mitgeteilten Fällen wurde das Fötalblut sofort nach 
der Geburt auf seinen Antitoxingehalt untersucht, was von grosser 
Bedeutung ist, weil die Übertragung der Antitoxine auf das Neuge¬ 
borene schon bei kurzer Säugung durch die Milch geschieht, was 
Ehrlich und Hübener (276) bei Tetanus, Wernicke (271), Ehr¬ 
lich und Wassermann (277), Salomonsen und Madsen (278), 
bei Diphtherie, Charrin und Glay (267) bei Pyocyaneus, Ehr¬ 
lich (270) in seinen berühmten Vertauschungs- oder Ammenver¬ 
suchen bei Tetanus-, Ricin- und Abrinimmunität nachgewiesen haben. 

Zeigten die obigen Untersuchungen, dass der plazentare Über¬ 
gang der Antitoxine — entgegen der v. Behring-Römer'sehen 
Angabe — die Regel ist, ihm also eine physiologische und keine 
pathologische Bedeutung zukommt, so musste auch ein Übertritt 
desVaccinegiftes von der Mutter auf die Frucht erwartet werden. 
Aber die auf der Tabelle zusammengestellten literarischen Angaben 
zeigen, dass die alte Vermutung Bollinger’s (284), der Fötus einer 
erfolgreich vaccinierten Gravida müsse in der Regel intrauterin die 
Impfung mitmachen und könne nach der Geburt nicht mit Erfolg 
geimpft werden, sich nicht immer erfüllt hat. Nur in einem kleinen 
Teil der Fälle kann eine erfolgreiche Impfung in der Schwanger¬ 
schaft als sichere Schutzimpfung für das Kind gelten; in einem 
anderen Teil gehen keine oder nur spärliche Antitoxine über. Ersteres 
beweist die erfolgreiche Impfung der Neugeborenen, letzteres die 
Beobachtung von Gast (287) und Palm (292), dass bei erfolgreicher 
Vaccination der Schwangeren die Pusteln bei den Neugeborenen 
häufig kleiner waren, dass sie später ihr Blütestadium erreichten und 
geringere lokale reaktive Entzündung zeigten als solche von Neuge¬ 
borenen nicht geimpfter Mütter. Wird die Vaccination längere Zeit 
vor der Gravidität ausgeführt, so ist die Impfung der Neugeborenen 
fast stets erfolgreich, oder gelegentlich einer Pockenepidemie kommt 
das Kind der gesunden Mutter pockenkrank zur Welt. — Auf die 
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Gefahr des plazentaren Übergangs von pyogenen Kokken von Impf¬ 
pusteln der Mutter aus wurde oben bingewieeen. 


Intrauterine Vaccination des Fötus. 


Autorname 


Rickert (279) 
Ackermann (280) 
Roloff (281) 1879 


A. Gegen Schafpocken. 


Erf olgreich e Vaccina¬ 
tion der Mutter | 

i 


Vaccination der Neuge¬ 
borenen mit Erfolg — 
ohne Erfolg = — 


| der Mutterschafe I bei ganzen Herden Impfung —. 


Hernieux (282) 1867 
ünderhill (288) 1874 
Bollinger (284) 

A. ßurckhardt (285) 


Perroud (286) 1879 
Gast (287) 1879 
Behm (288) 1882 


Wolff (289) 1888 
Kollock (290) 1889 

Piöry (291) 1900 

Palm (292) 1901 


B. Gegen Menschenpocken. 


I von 152 Schwangeren von 152 Neugeborenen 46 —. 

| von 1 Schwang. 8. Monat beim Kind 8 und 4 Monate p. p. —. 


von 7 Schwang, im 9. n. 
1 10. Monat. Erfolglose 

I Impfung bei 1 Schwang. 


I 


von 1 Schwangeren 

von 16 Schwangeren in den 
letzten 4 Monaten 


| von 22 Schwang, (unter 83) 


von 17 Schwangeren, 
von 14 Erstschwanaeren 
von 22 Mebrschwangeren 
von 59 Schwangeren 

von 43 Schwangeren 
115 — 6 Tage a. p. 


bei 7 Kindern am 4.-6. Tag p. p.—. 

bei diesem Kind + (Pastein), 
bei 1 Kind 3 malige Impfung (im 
1., 4., 5, Jahr) —. 
bei 16 Kindern +. 

bei 25 Kindern (von 33) +, bei 
8 Kindern — (unter diesen 8 
aber in 6—7 Fallen schlechte 
Lymphe); daher nur 1—2 mal 
intrauterine Vakzination. 


von 14 Neugeborenen 5 —. 
von 22 Neugeborenen 16 —. 
bei 39°/o der Neugeborenen 4 -, 
bei 61°/o „ „ —. 

bei 43 Neugeb. 37 mal 6 mal —, 

(darunter war 3 mal schlechte 
Lymphe). Unter diesen sechs 
Fällen aber war 5 mal die 2. 
und 1 mal die 3. Impfung inner¬ 
halb von 4—11 Tagen p. p. -f. 


Bisher war die Rede von der angeborenen oder intrauteriuen 
passiven Immunität nach Immunisierung des mütterlichen Tieres. 
Es gibt aber auch eine natürliche kongenitale Immunität, 
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die darin besteht, dass das Blut von normalen Müttern stammender 
Neugeborenen im Gegensatz zu erwachsenen Tieren eine bemerkens¬ 
werte Widerstandsfähigkeit gegen Gifte zeigt, sich also durch eine 
grössere Selbständigkeit auszeichnet, die dann im späteren Leben 
verschwindet Sie soll durch plazentare Übertragung von der Mutter 
erlangt werden (A. Schütz [274]) und ist durch Untersuchungen mit 
dem Arachnoly sin, dem hämolytischen Gift der Kreuzspinne, dem 
Aalserum, demCopragift und dem Tuberku 1 in nachgewiesen 
worden. 

Hans Sachs fand, dass Erytbrocyten von Rinderföten and neugeborenen 
Kaninchen von dem hämolytischen Gift der Kreuzspinne viel weniger angegriffen 
werden, als rote Blutkörperchen der entsprechenden erwachsenen Tiere; die fötalen 
Blutkörperchen waren also gegenüber dem Arachnolysin sehr wenig empfindlich. — 
Dass aber nicht nur quantitative, sondern sogar qualitative Unterschiede be¬ 
steben, zeigte Hans Sachs durch Experimente an Hühnern: das Blut eben aus* 
geschlüpfter Üühncben wurde durch Arachnolysin überhaupt nicht, das Blut erwach¬ 
sener Hühner dagegen sehr stark gelöst. Nach Camus und Gley erweisen sich die 
Blutkörperchen neugeborener Kaninchen äusserst widerstandsfähig, schon wenige 
Wochen später aber äusserst empfindlich gegen Aalserum. — Sehr merkwürdige Dif¬ 
ferenzen hat Hans Sachs zwischen dem Blut von Föten und erwachsenen Bindern 
und Meerschweinchen bei Zusatz des Giftes der Cop raschlange gefunden. Setzte er 
zu Fötalblut Copragift, dann trat Hämolyse ein; setzte er es zu dem Blut des er¬ 
wachsenen Tieres, so blieb die Hämolyse aus, d. h. das Fötalblut ist empfindlich, 
das Blut im späteren Leben vollkommen resistent gegen das Copragift. Diese Dif¬ 
ferenzen klärten frühere Versuche auf, nach denen Copragift erst nach Zufflgen 
aktivierender Substanzen, wie des Lecithins, hämolytisch wird, und in der Tat konnte 
das Blut älterer Tiere nur durch Copragift angegriffen werden, wenn Lecithin zuge- 
fügt wurde; da dieser Zusatz beim Fötalblut nicht nötig war, muss in den fötalen 
Blutkörperchen Lecithin reichlicher vorhanden oder lockerer, etwa an Eiweissstoffe, 
gebunden sein als im Blut Erwachsener. Das würde übereinstimraen mit der physio¬ 
logischen Bedeutung, die man dem Lecithin für das Wachstum des Fötus eingeräumt hat. 

Endlich konstatierte Schreiber, dass Neugeborene subkutane 
Injektionen von so hohen Tuberkulindosen, welche bei Erwachsenen 
stets hohes Fieber erzeugen, ohne jede Reaktion vertragen. Auch die 
Tatsache, dass im ersten Halbjahr Kinder gegen Scharlach immun 
zu sein pflegen, verdient hier Erwähnung. 

Dieser angeborenen Immunität steht aber eine ange¬ 
borene Disposition gegenüber, so z. B. eine Disposition des 
menschlichen Fötus gegen Morphium und Opium, der Meerschweincheu- 
föten für die Diphtherietoxine. 

Französischen Autoren verdanken wir die ersten Experimente 
über den plazentaren Übergang von Bakterien-Agglutininen von 
der Mutter zur Frucht. Zur Entscheidung der Frage, ob auch das 
Fötalblut bei bakterieller Infektion der Mutter die Eigenschaft besitzt, 
Bakterien zu agglutinieren, hat man — wie die Tabelle zeigt — die 
verschiedensten Tiere durch Injektion abgetöteter Bazillenkulturen 
gegen Typhus, Cholera, Proteus vulgaris immunisiert und häufig 
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Untersuchungen über die plazentare Übertragung der Bak¬ 
terien- Agglntinine resp. den Gehalt des Fötalbluts an 

denselben. 

Tiere. 


I 



A utorname 


Art der Immuni¬ 
sierung 


Lannelongue und 
Achard (293) 
Rodella (294) 
Stäubli (295) 
Remlinger (296) 


H. Schuhmacher 


gegen Proteus-Bazillen 


»» M 

»» »» 

▼on je 1 Kaninchen und 
Meerschweinchen in der 
Schwang, gegen Typhus 
von 1 Ziege gegen Typhus 


(297) 


Stäubli (295) 


von 15 Meerschweinchen 
gegen Typhus 


Widal-Sicard (298) 


p« 


Jure witsch (299) 


Capaldi (300) 


von Meerschweinchen ge¬ 
gen Typhus 

Aktive Immunisation von 
31, passive Immunisation 
von 9 Meerschweinchen 
gegen Typhus, beide 
Mate im Anfang der 
Schwang. 

1) aktive und 2). passive 
Immunisierung von Meer¬ 
schweinchen gegen Ty¬ 
phus 


e 


Rostoski u. C.Funck 
[ (301) 

r Achard - Bensaude 
(302) 

Dieudonoö (303) 


von Meerschweinchen ge¬ 
gen Cholera 

von 3 Meerschweinchen 
gegen Cholera 


Spezifische 
Agglutinationskraft 
des Fötalblutesi) 


+ 

+ 

+, doch Vio schwächer als bei 
der Mutter. 

— (Geburt 8 Tage nach der letz¬ 
ten Impfung: Agglutination 
des M. Bl. noch stark + bei 
.Verdünnung von 1: 200). 

-f in 14Fällen: 6mal Agglut.-Wert 
von M. S. u. K. S. gleich, 8mal 
Agglut.-Wert vonM. S.grösser 
als der des K. S. 


+ 

unter 31 Fällen 28 + und 3 — 
(bei ersteren Aggl. des F. Bl. 
3—30mal schwächer als beim 
M. BL 

Unter 9 Fällen stets 

1) Agglut. des F. Bl. erschien 
10—14 Tage nach der Immuni¬ 
sierung und war 3—30 mal 
schwächer als die des M. Bl. 
2) Die Agglutinin© des M. Bl. 
gehen schnellerund reichlicher 
über als bei der aktiven Im¬ 
munisierung. 


+ 

+, je höher die mütterl. Immuni¬ 
sation, um so stärker die Aggl. 
des F. Bl. 


i) Agglutinationskraft positiv = +, Agglutinationskraft negativ = —, M. S. 
u. K. S. = mütterliches und kindliches Serum. 
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Mensch. 


A utorname 


Charrier et Apert 
(304) 

Chambrelent (305) et 
Saint-Philippe 

Etienne (306) 
Dagliotti (307) 

Mosse et Denniö 
(308) 

Scholtz (309) 

Prohaska (310) 

H. Schuhmacher 
(297) 

Jehle (311) 2 Fälle 


Planchu et Galla- 
verdin (312) 

Lagriffoul u. Pagds 
(313) 

Anddrodias u. Buard 
, (314) 

[Gargano u. Fattori 
(315) 


Art der Immuni 
sierung 


Geburt am 20. Tag nach dem 
Typhusbeginn. Agglut. 
des M. S. + 

Typhus- Aggl. des M.8.-|- 

an Typhus f Gravida. Aggl. 
des M. S. stark -f- 

Geburt bald nach dem Ty¬ 
phusbeginn. Aggl. des 
M.8. + 

Geburt 7 Wochen nach Ab¬ 
lauf des Typhus. Aggl. 
des M. S. stark + 

Geburt in der 3. Woche 
des Typhus. Aggl. des 
M. S. stark -f (noch bei 
1:190) 

Fehlgeburt bei Typhus 

Geburt 4 Wochen nach Be¬ 
ginn des Typhus. Aggl. 
des M. S. stark pos. 
(noch bei 1 :400) 

1. Fehlgeb. im 5. Schwang.- 
Monat in der 5 . Krank¬ 
heitswoche. Aggl. des 
M. S. + (1:100) 

2. Fehlgeb. im 5. Schwang.- 
Monat in der 3. Krank¬ 
heitswoche. Aggl. des 
M. Bl. + (1: 50) 

2 Fälle von Typhus in der 
Schwang. 

Tuberkulose der Schwang. 


Diplokokkeninfektion der 
Mutter. Pneumokokken? 


Spezifische 
Agglutinationskraft 
des Fötalblutes 


— bei Embryo vom 3. Schwang.- 
Monat, — ebenso der Peri¬ 
toneallymphe der Perikard- 
und Zerebrospinal- Flüssigkeit 

+ („Frühgeburt 1 *). 

— (4V 2 monatl. Frucht). 

— (Fehlgeburt in der ersten Hälfte 
der Schwangerschaft). 

+ (7 monatl. Kind). 


+ (7monatl. Kind, am 2. Tag 
p. p. f)> Intrauterine Se¬ 
kundärinfektion möglich, da 
keine bakteriologische Blut¬ 
untersuchung. 


-f (etwa 10 mal schwächer als 
beim M. S.) bei Kind der 36. 
Woche. 

■f- (bei 1 .* 30) \ 


5. Schwang.- 
Monat 


— (keine Angabe über die Zeit 
der Schwang, zu finden). 

— (+ nur bei sehr reichlichem 
Tbc.-Bazillen-Gehalt des M. Bl. 

fast stets —. 

-f- (um so reichlicher, wenn die 
Kokken auf den F. überge¬ 
gangen waren). 
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eine Agglutinationskraft auch im Blut des oft völlig bakterienfreien 
Fötus gefunden. Fast Alle sind darin einig, dass die letztere wesent¬ 
lich geringer ist, als die des mütterlichen Blutes, um so stärker aber 
zu sein pflegt, je höher die Immunisation der Mutter. Der Zeitpunkt 
der Immunisierung ist für den Übergang der Antitoxine nach Rem- 
linger (296) von grosser Bedeutung. Hatte er vor der Befruchtung 
die Weibchen immunisiert, so fand er im Fötalserum keine Aggluti¬ 
nationskraft; batte er aber trächtige Tiere immun gemacht, so fand er 
-den ersten Wurf, niemals aber den zweiten mit Agglutinationsfähigkeit 
ausgestattet. Die aktive Immunisierung muss aber nach Stäubli (295) > 
mindestens 14 Tage vor dem Wurf erfolgt sein, wenn die Föten 
Agglutinationskraft besitzen sollen. Bei passiver Immunisierung 
dagegen erfolgt der plazentare Übergang der Agglutinine rascher als 
bei aktiver, was Stäubli (295) und Capaldi (300) durch Inokulation 
trächtiger Meerschweinchen mit agglutinierendem Serum, d. h. nach 
Einverleibung von Sera mit bereits fertig gebildeten Agglutininen, im 
Vergleich mit subkutanen Injektioueu abgetöteter Typhuskulturen, 
nachwiesen. 

Auch Jurewitsch (299) hat die Frage, ob die Agglutinine des 
Fötalblutes durch plazentare Passage von der Mutter abstammen, oder 
ob sie autochton in der Frucht gebildet werden, im ersteren Sinne 
entscheiden können. Denn fehlten Bakterien-Agglutinine im mütter¬ 
lichen Blut, so vermisste man sie auch in dem des Fötus, und hatte 
das Blut der trächtigen Mutter die Eigenschaft, Typhusbazillen zu 
agglutinieren, so besass sie in einem Teil der Fälle auch das Junge. 

Merkwürdig ist die baldige Emanzipation der Jungen von den intra¬ 
uterin eiworbenen Agglutininen; es werden nach Schuhmacher (297), 
Jurewi tsch (299), Stäubli (295), Dieudonnö (303) die Agglutinine, 
die intrauterin durch die Plazenta und extrauterin durch, die Milch 
erworben wurden, sehr bald wieder ausgeschieden. Auch Rostoski 
und C. Funck (301) bewiesen, dass keine erbliche, sondern nur 
eine plazentare Übertragung der Agglutination geschieht: Bei früher 
an Typhus erkrankten Tieren gelang es — einerlei, ob Typhusaggluti- 
nine im Blut noch anwesend, oder schon aus ihm verschwunden 
waren — durch Pilokarpininjektion die vorhandenen Agglutinine zu 
steigern oder neue zu bilden. Bei einem Tier dagegen, das einer früher 
an Typhus erkrankten Mutter entstammte, und das seine mit auf 
die Welt gebrachten Agglutinine bereits verloren hatte, Hessen sich 
durch Pilokarpininjektion keine Typhusagglutinine erzeugen. 

Bei den Untersuchungen über den plazentaren Übergang 
der Bakterien-Agglutinine beim Menschen hat sich folgendes 
ergeben: Das Blutserum Neugeborener zeigt in der Regel gegenüber 
Typhusbazillen agglutinierende Fähigkeit, also einen positiven Aus¬ 
fall der Gruber-Widalschen Probe, wenn die Typhusinfektion 
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der Mutter erst in die zweite Hälfte der Schwangerschaft (Chambre- 
lent et Saiut-Philippe [305], Mossö et Denniö[308], Scholtz 

[309] , H. Schuhmacher [297], Jehle [311]), fällt und das mütter¬ 
liche Blut Agglutinine besitzt. Fällt aber die Typhuserkrankng der 
Mutter in die erste Hälfte der Gravidität, so zeigt das Serum des 
Fötus keine spezifische agglutinierende Fähigkeiten (Fälle von Char- 
rier et Apert [304], Etienne [306], Dagliotti [307], Prohaska 

[310] , Jehle [311], Planchu et Gallaverdin [312]). Vielleicht 
entspricht die Grenze dem 5. Lunarmonat, da Jehle zu diesem 
Schwangerschaftstermin iu der dritten resp. fünften Woche der Typhus¬ 
erkrankung einen Fall mit positiver und einen mit negativer Aggluti¬ 
nationskraft des Fötalblutes mitteilt. Stets war die Typhusaggluti¬ 
nationskraft des kindlichen Serums bedeutend schwächer, als die der 
Mutter und nur von kurzem Bestand. 

Die Agglutinationskraft des Serums Neugeborener wurde bei 
mütterlicher Tuberkulose von Lagriffoul und Pagfes (313) und 
von Andörodias und Buard (314) fast stets vermisst. Nur bei 
sehr reichlichem Gehalt des mütterlichen Blutes an Tuberkelbazillen- 
Agglutininen geht ein Teil derselben auf den Fötus über. In Über¬ 
einstimmung damit stehen die Untersuchungen von Jurewitsch (299): 
Nach gradueller Immunisation') von 31 Meerschweinchen im Anfang 
der Schwangerschaft mit Typhuskulturen sowie nach Injektion von 
antityphösem agglutininhaltigen Pferdeserum bei neun Meerschwein¬ 
chen mit sehr bedeutender Entwickelung der Agglutinine im Mutter¬ 
blut, fehlten diese im Fötalblut in der ersteren Serie nur dreimal, in 
der letzteren nie. 

Bei Diplokokken-I nfektion der Mutter — gemeint sind 
wohl Pneumokokken — fanden Gargano und Fattori (315) be¬ 
sonders starke spezifische Agglutinationsfähigkeit des Serums, wenn 
auch die Diplokokken von der Mutter zur Frucht übergegangen 
waren. 

Auch der Übergang von Imraunhämagglutininen und Im¬ 
munhämolysin en von der Mutter zur Frucht wurde studiert; die 
letzteren von Kreidl-Mandl (316) und beide von Kraus (317). 
Kreidl Mandl fanden nach aktiver Immunisierung der Mutterziege 
mit subkutanen Rinderblutinjektionen, dass unter 3 Fällen einmal spe¬ 
zifische Hämolysine gegen Rinderblutkörperchen im fötalen Serum auf¬ 
traten, dass also die Hämolysine nur einmal die plazentare Scheide¬ 
wand passiert hatten (passive Immunisierung der Frucht). Sie ver¬ 
muten diese Differenz im Alter der Frucht, in der Dauer der Vor- 


i) Ent wiederholte Einspritzung von abgetöteten, dann von abgeschwächten, 
endlich von lebendigen, massig virulenten Kulturen. 

Würzburger Abhandlungen. Bd. VII. H. 23 . 4 
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behandluug und in der Menge der im gegebenen Moment im M. Bl.') 
kreisenden Hämolysine. Kraus konnte die intrauterine Übertragung 
der Imraunhämagglutinine und Immunhämolysine 1 2 ) nach Vorbehand¬ 
lung des Muttertieres mit Hammelblut zeigen; aber schon vier 
Wochen nach dem Wurf war das kii/dliche Serum für Hammelblut 
nicht mehr hämolytisch. Den Übergang der Lysine von der Mutter 
auf die Frucht wies auch Bertino (317a) nach. 

Auch über die intrauterine Übertragung der Präzipitine liegen 
Untersuchungen vor. Das Wesen der Präzipitinreaktion besteht bekan nt- 
lich darin, dass das Blutserum eines mit anderen Blutarten, mit Milch oder 
Eiweisskörpem vorbehandelten Tieres mit diesen drei letzteren einen 
Niederschlag gibt, welcher innerhalb gewisser Grenzen für das Auf¬ 
treten des betreffenden Eiweisses spezifisch ist. Merkel (318) hat 
die Frage der intrauterinen Übertragung der Präzipitine eines immuni¬ 
sierten Tieres auf die Jungen bejahen können, dadurch, dass er nach 
Vorbehandlung von Kaninchen mit Menscbenblutserum vor der Kon¬ 
zeption einen Niederschlag des F. S. mit Menschenblut bekam. — 
Liepmann (319) fand im menschlichen F. Bl. eine spezifische Prä¬ 
zipitinreaktion gegenüber dem Plazentarimmunserum der eigenen Mutter, 
nachdem er in früheren Versuchen durch intraperitoneale Vorbehand¬ 
lung von Kaninchen mit möglichst blutleer gemachtem menschlichen 
Plazentarbrei eine spezifische Präzipitinreaktion des Kaninchenserums 
mit Plazentarbrei nachgewiesen hatte. Aus diesen Versuchen folgt, 
dass die Plazentarbestandteile gleichmässig im M. und F. Bl. vor¬ 
handen sind, und dass eine Durchlässigkeit der Plazenta fürdieprä- 
zipitierenden und präzipitablen Substanzen besteht. Den 
Übertritt präzipitierender Substanzen durch die Plazenta hat auch 
Mertens (320) gezeigt: im Blut des Fötus eines mit Eiweissharn im¬ 
munisierten Muttertieres konnte er die spezifischen Antikörper uaeh- 
weisen. 

Zahlreiche Untersuchungen vergleichen M. Bl. und K. Bl. in 
biochemischer Hinsicht, was auch von Sachs und Camus und 
G1 e y (267) nach den oben mitgeteilten Experimenten gegen 
Arachnolysin, Aalserum und Copragift geschah. Bei den Prüfungen 
von Halba n-Landsteiner (325) über die hämolytische und 
hämagglutinierende Kraft vonM. undK.S. auf rote Blut¬ 
körperchen des Kaninchens ergab sich, dass M. S. Kaninchen- 


1) Im folgenden soll M. Bl. = mütterliches Blut; M. S. = mütterliches Serum. 
K. Bl. oder F. Bl. = kindliches oder fötales Blut, K. S oder F. S. = kindliches oder 
fötales Serum bedeuten. 

2) Nach Bordet’s Untersuchungen besitzt das hämolytische Serum neben der 
hämolytischen noch eine agglutinierende Fähigkeit und erstere lässt sich bekanntlich 
als die weniger widerstandsfähigere durch halbstündiges Erhitzen auf 56—58° aus* 
schalten, inaktivieren. 
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blutkörperchen viel rascher und stärker löste und verklumpte, als das 
K. S.; und zwar war jenes nach Halban (321) mindestens doppelt so 
stark, nach Schenk’s (322) quantitativen Untersuchungen viermal 
stärker als dasK. Bl. Auch nach Recinelli (324) enthält das K. Bl. 
viel weniger Hämolysine und Hämagglutinine als das Blut der Mutter. 
Hämolysine für Meerschweinchenblut hat Marshall (323) im Serum 
menschlicher Neugeborenen vermisst. Halban fand, dass K. und 
M. Bl. einen verschieden grossen Gehalt an Agglutininen besitzen, 
dass das M. Bl. oft Agglutinine enthält, während das F. Bl. davon frei 
ist. Nach Mar sh all fehlen im fötalen menschlichen Serum die 
im Serum Erwachsener stets vorhandenen Hämolysine für Meer¬ 
schweinchenblut. Nach Polano’s (268) Untersuchungen vermisst 
man im Serum des menschlichen Neugeborenen die starke hämolyti¬ 
sche Wirkung des M. Bl. auf Taubenblut vollkommen. 

Wie gross der Gehalt des M. und F. Bl. an agglutinablen 
Substanzen ist, d. h. ob die Erythrocyten von Mutter und Kind 
in verschiedener Weise von einem inaktivierten Kaninchen-Serum 
aggl utiniert werden, untersuchten Halban-LandsteinerundSchenk. 
Während erstere nicht zu eindeutigen Ergebnissen kamen, fand 
Schenk bei individuell verschiedenem Gehalt an agglutinablen Sub¬ 
stanzen, dass die mütterlichen Blutkörperchen viel langsamer aggluti- 
niert wurden als die kindlichen, was für eine gewisse Schwäche der 
letzteren sprechen dürfte. 

Die bisher mitgeteilten Differenzen zwischen M. und K. Bl. ver- 
anlassten Versuche über Isohämolysine und Isohämagglutinin e. 
Wir reden seit den Untersuchungen von Ehrlich-Morgenroth (326), 
Landsteiner (327), Shattok (328) von Isolyse und Isoagglutination, 
wenn das Serum eines Individuums die Erythrocyten eines anderen 
derselben Spezies zu lösen oder zusammenzukleben vermag. Mathes 
^329) führt in geistreicher Weise aus, dass nach dem biogenetischen 
Grundgesetz von Häckel, nach dem bekanntlich Embryonen auch 
hochentwickelter Arten schrittweise die Entwickelungsarten ihrer 
Eltern durchmachen, um erst mit dem Ende der Tragzeit dem Mutter¬ 
tier ähnlich zu werden, zu erwarten stehe, dass sich M. und K. Bl. 
biochemisch in bezug auf Hämolyse, Agglutination und Präzipitation 
artfremd, wie die Blutsorten zweier verschiedenen Individuen der¬ 
selben Spezies oder wie die von zwei Individuen verschiedener Spezies, 
zueinander verhalten. — Bei den Untersuchungen von Halban (321), 
Halban-Landsteiner (325) und Langer (330) über das aggluti¬ 
nierende und hämolytische Vermögen von M. S. auf die Blutkörperchen 
-des F. und umgekehrt von F. S. auf die Blutkörperchen der M., wurde 
in der Tat Isolyse und Isoagglutination zuweilen nachgewiesen, und 
auch J. Veit und Recinelli (331) fanden eine, wenn auch schwache 
Hämolyse des M. S. auf K. Bl. und umgekehrt, während Sehenk 
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bei grösserem Material fast stets das Gegenteil fand. Die Differenzen 
liegen vielleicht in dem verschiedenen Alter der Tiere, vielleicht auch 
dariD, dass früher überstandene Infektions- oder konstitutionelle Krank¬ 
heiten (Pneumonie, Osteomyelitis, Lues usw.), nach Eisenberg (332) 
angeblich auch Hämorrhagien und Resorption von roten Blutkörper¬ 
chen, die Quelle für Isoagglutinine und Isolysine sein können. — 
Dienst glaubt die Eklampsie auf den Übertritt des heterogenen F. BL 
ins M. Bl. bei zufälliger Kommunikation beider Kreisläufe zurück¬ 
führen zu können. Er hat Isolysine und Hämolysine bei Eklampti- 
schen gefunden, gleichwie Zangemeister und F. Schenk bei diesen 
eine Vermehrung der Hämolysine und Hämagglutinine beobachtet 
hatten, während Liepmann Hämolysine vermisste. 

Die antifermentative Wirkung vonM. und K. S. prüften 
Halban-Landsteiner, indem siebeide auf ein Gemisch von 10°/oiger 
Gelatine und Trypsin vergleichend einwirken liessen. M.S. hemmte 
die künstliche Verdauung mehr als K.S. 

Die antitoxische Wirkung von M. und K.S. untersuchten 
Halb an und Landsteiner durch die Agglutination von Kaninchen¬ 
blutkörperchen durch Abrin und Ricin und fanden, dass das M.S. 
dem K. überlegen war. 

Zur vergleichenden Prüfung der beiden Sera auf ihren Prä- 
zipitingehaltsetztenHalban-Landstein er und H. Merkel (318) 
Sera von Kaninchen zu, die mit Frauenmilch oder M. oder K. Bl. 
anderer Individuen vorbehandelt waren und fanden, dass das M. S. 
durch die präzipitierenden Sera stärker gefällt wurde, als das K. S., 
dass also in ersterem mehr präzipitable Substanzen vorhanden waren, 
als im letzteren. Dasselbe fand Askoli (333) in den später noch zu 
besprechenden Versuchen: nach Injektion grosser Mengen heterologer 
Eiweisskörper bei Kaninchen hatte das M. S. einen grösseren Gehalt 
an präzipitablen Substanzen als das K. S. Bei Einverleibung kleiner 
Eiweissmengen bei Kaninchen und Mensch waren präzipitable Sub¬ 
stanzen nur im M.S. vorhanden. 

Einige Untersucher prüften den Gehalt von M. und K. Bl. an 
Al ex inen, den Schutzstoffen also, welche vom Blut — selbst dann, 
wenn keine Blutkörperchen in ihm enthalten sind — gegen Bakterien 
gebildet werden. Hatten schon Kraus und Clairmont festgestellt, 
dass das Blutserum von eben ausgeschlüpften Tauben sehr kräftige 
bakteriolytische Eigenschaften besitzt, so fanden Halb an und Land¬ 
steiner bei der Einwirkung von M. uud K.S. auf Choleravibrionen 
eine stärkere bakterizide Wirkung bei M. S. als K. S. Im Gegensatz 
dazu wurden Differenzen im Gehaltan Alexinen von Löwen stein (334) 
bei vergleichender Prüfung des Plazentarblutes und des Blutes Er¬ 
wachsener gegenüber Anthrax-Pyocyaneus-Typhus-Diphtherie-Bazillen 
und gegen Staphylococcus albus vermisst, aber er verglich nicht das 
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Blut des Fötus mit dem seiner eigenen Mutter. Schenk untersuchte 
vergleichend die bakterizide Wirkung von M. und K. S. gegen Koli- 
Typhus-Cholera-Bazillen und Staphylococcus albus und fand, dass 
M. S. diese Bakterien abtöte, während K. S. nur vorübergehend das 
Wachstum hemmte, dass also der Gehalt des K. S. an Serumalexinen 
geringer war, als der des M. S. H. Schuhmacher (335) prüfte ver¬ 
gleichend das Phänomen der Agglutination von Typhusbazillen *) durch 
kindliches und mütterliches Blut von 45 nie an Typhus erkrankt ge¬ 
wesenen Frischentbundenen der Fehling’schen Klinik. Das Serum 
aller Mütter hatte eine deutliche, oft bedeutende, das Serum von 
29 Neugeborenen eine ausserordentlich geringe Agglutinationskraft auf 
Typhusbazillen; bei den übrigen 16 Neugeborenen fehlte sie ganz. 

Schenk prüfte vergleichend auch das Verhalten des normalen, 
vorher inaktivierten Serums von M. und F. gegenüber einer Mischung 
von Kaninchen-Erythrocyten mit Bakterienhämolysinen, er untersuchte 
also, ob M. und K. S. die hämolytischen Eigenschaften des Staphylo¬ 
lysins und des Vibriolysins auf Kaninchen-Erythrocyten aufhielten. 
Aus seinem Befund, dass beide Sera fast stets den gleichen Gehalt 
an Antihämolysinen hatten, muss man wohl scbliessen, dass die 
Anti-Hämolysine in gleicher Stärke als leicht diffusible Substanzen 
von der Plazenta durchgelassen werden, im Gegensatz zu den übrigen 
Schutzkörpern: den Hämolysinen, Hämagglutininen, Bakterienaggluti¬ 
ninen usw., an denen das K. S. fast stets ärmer war als das M. S. Doch 
ist aus manchen Versuchen von Halban, in denen Agglutinine und 
Lysine nur im F. Bl., nicht aber im M. Bl. existierten, zu schliessen, 
dass diese nicht ausschliesslich von der Mutter stammen, sondern 
unabhängig von ihr itn Fötalkörper produziert werden können. Die 
Bedingungen dieser Bildungen müssen erst klargestellt werden. Halban 
redet vou angeborenen nnd erworbenen Agglutininen und Lysinen, 
oder von Idio-Isoagglutinineu und Isoagglutininen. 

Aber nicht nur in biochemischer, sondern auch in 
morphologischer und chemischer Hinsicht zeigen M. Bl. 
und K.B1. Differenzen. 

Arbeiten zahlreicher Autoren, deren Ergebnisse auf der Tabelle 
vergleichend gegenübergestellt sind, beschäftigen sich mit der Frage 
nach dem Salzgehalt der beiden Blutarten. 


i) Diese normale agglutinierende Wirkung des Blutes auf Bakterien ist zu 
unterscheiden von der oben besprochenen spezifischen Bakterien-Agglutination 
bei Erkrankung der Schwangeren an Typhus, Cholera, Tuberkulose usw. Die erstere 
konnte der Embryo selbständig produzieren oder durch das männliche oder weibliche 
Keimplasma vererbt empfangen haben. Aber eine Vererbung der Immunität 
oder Agglutinationskraft geschieht nach Ehrlich, Htlbner, Vaillard, Dieu- 
donne, Wernicke, Stäubli wenigstens gegenüber Ricin, Abrin, Tetanus, Cholera, 
Milzbrand, Typhus, Diphtherie nicht. 
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Osmotischer Druck des mütterlichen Blutes am Ende der 
Schwangerschaft resp. im Moment der Geburt. 1 ) 


Autoren 

und 

Zahl der Fälle 

• 

Min m u m 

von /\ 

Maximum 

von 

; Mittelwert 

von £ 

J. Veit (337; 1900, 10 Versuche . 

— 0,501 

-0,605 

— 0,551 

Krönig u. Füth (338) 1901, 20 Ver¬ 
suche . 

- 0,482 

- 0,5092 

- 0,4982 

P. Mathes (339) 1901, 10 Fälle . 

— 0,5125 

— 0,565 

- 0,5417 

Keim (340) 1901, 11 Fälle . . 

— 0,446 

— 0,54 

— 0,5075 

Ubbela (341) 1901 . 

— 0,540 

— 0,565 

— 0,5525 

Löon Jacquö (342) 1902 . . . 

— 0,520 

— 0,555 

— 0,533 

Vicarelli-Capone (343) 1901,5 Fälle 

- 0,545 

— 0,565 

- 0,555 

Resinelli (344) 1902, 17 Fälle . 

-0,4665 

— 0,570 

- 0,515 

W.Zangemeister (345) 1903,6 Fälle 

— 0,52 

— 0,54 

— 0,536 

W. Zangemeister-Meissl(346) 1903, 

7 Fälle. 

— 0,517 

— 0,548 

- 0,537 

Florenzo d’Erchia (347) 1904. 

20 Fälle. 

— 0,5425 

-0,65 

— 0,5996 

Füth (348) 1902 . 

— 0,505 

- 0,540 

- 0,52 

Farkas und Scipiades (349) 1903, 

4 Fälle. 

— 0,541 

-0,548 

— 0,54 

Payer (350) 1903, 4 Fälle . . . 

— 0,565 

— 0,590 

— 0,582 

Grünbaum (351) 1904, 27 Fälle . 

- 0,516 

— 0,559 

- 0,5366 


Osmotischer Druck des fötalen Blutes 

im Moment 

der Geburt. 

J. Veit 1900, 10 Versuche. Ar- 1 i 1 

terielles fötales Blut . . 1 

1 —0,5275 

! —0,63 

! — 0,5787 

Krönte u. Füth 1901, 20 Versuche. 

Arterielles fötales Blut . 

— 0,4807 

-0,5103 

— 0,4975 

P. Mathes 1901, 10 Fälle . . . 

— 0,505 

-0,57 

- 0,5439 


(ganz auffallend nie- ■ 
drige Zahl) 


Keim 1901, 12 Fälle.; 

Ubbels 1901, 7 Versuche an Rin¬ 

— 0,466 

- 0,57 

— 0,5213 

dern mit venösem Blut der 


1 


V. jugularis der Mutter und | 
der V. jugularis des Jungen . 1 

- 0,543 

i 

— 0,560 i 

— 0,5515 

Leon Jacque, 1902 . 

— 0,518 

j — 0,554 

— 0,537 

Resinelli 1902, 17 Fälle ... 

— 0,478 

- 0.5625 

— 0,520 

W. Zangemeister-Meissl 1903 

— 0,515 

I — 0,546 

— 0,537 

Florenzo d’Erchia 1904, 21 Fälle 

- 0,521 

— 0,6507 ! 

— 0,6064 

Ponzi (352) 1902, 28 Fälle . . ! 

— 0,55 

- 0,61 

— 0,5834 

Grünbaum 1904' 25 Fälle . . . 

— 0,518 

1 — 0,559 

- 0,536 


i) Zusammenstellung ergänzt nach der von F lo renz o d’E rc hia und Grün* 
bäum gegebenen. 
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Sie vergleichen durch die Gefrierpunktsbestimmongen vermittelst des bekannten 
Beckmann’schen Apparates die osmotischen Druck Verhältnisse auf beiden Seiten 
der M. und K. trennenden Chorionmembran und bedienen sich dabei — da das Blut 
der A. mit der V. uterina, und das arterielle, dem Fötus zuströmende Blut der Y. um¬ 
bilicalis mit dem venösen, den Föt verlassenden der A. urobilicales aus technischen 
Gründen kaum verglichen werden kann — des mütterlichen, nach Venaesectio aus 
der Armvene oder aus dem retroplazentaren Hämatom gewonnenen Blutes und des 
K. Bl., das nach der Abnabelung aus der durchschnittenen Nabelschnur gewonnen 
wird. Veit (337), dem die ersten diesbezüglichen Versuche zu verdanken sind, fand, 
dass die Gefrierpunktserniedrigung des Nabelblutserums grösser ist, als die des M. S., 
dass also das K. Bl. einen höheren osmotischen Druck besitzt, als das M. Bl. Diese 
erhöhte molekulare Konzentration des Fötalblutes — ihre Richtigkeit vorausgesetzt 
— würde heissen, dass der Ausgleich zwischen M. und K. Bl. in bezug auf Wasser 
und Salze ein unvollständiger ist und könnte zur Vermutung führen, dass kurz vor 
der Geburt eine Anhäufung kindlicher Stoffwechselprodukte, besonders von Salzen, 
welche ja den grössten Teil des osmotischen Druckes des Serums ausmacben, bei der 
Frucht eintritt. 

Nach den vergleichenden kryoskopischen Untersuchungen, bei denen allerdings 
die kleinen Fehlerquellen, die die Verwendung des venösen Aderlassblutes oder des 
venös-arteriellen Retroplazentarblutes einerseits und des fast ausschliesslich der V. um¬ 
bilicalis entstammenden arteriellen Nabelstrangblutes andererseits mit sich bringen, 
vielleicht nicht genügend gewürdigt werden, kamen Krönig und Füth (338), Zange¬ 
meister und Meissl (346), ferner Grün bäum (351) zu dem Ergebnis, dass die 
Differenzen der Gefrierpunkterniedrigung so gering sind, dass sie eine Würdigung 
nicht verdienen, dass also M. Bl. und F. Bl. am Ende der Austreibungsperiode 
die gleiche molekulare Konzentration besitzen. Keim (340), Math es (339), 
Resinelli (344) und d’Erchia (347) nehmen den zwischen Veit und Krönig usw. 
vermittelnden Standpunkt ein, dass im Moment der Geburt das M. und F Bl. eben¬ 
sogut im Zustand des osmotischen Gleichgewichts wie in dem der Gleichgewichts¬ 
störung sich befinden können. — Der osmotische Druck des M. Bl. im Moment der 
Geburt, und nach Zangemeister und Scipiades. auch schon in der Schwanger¬ 
schaft, ist aber nach den übereinstimmenden Untersuchungen der Autoren (Füth, 
Krönig und Füth, Keim, Grünbaum u. A.) stets geringer als der des Blutes 
Nichtschwangerer; bei diesen letzteren liegt er zwischen 0,542 (Mathes), 0,56 (Keim^ 
Krönig und Füth, Zangemeister, Grünbaum), 0,563 (Farkas und Scipiades 
im Frühwochenbett) und 0,58, während er bei Kreissenden zwischen 0,5075 (Keim), 
0,52 (Krönig und Füth), 0,5366 (Grün bäum) gefunden wurde. Resinelli 
allein konstatierte eine Erhöhung der molekularen Konzentration des Blutes 
Kreissender im Vergleich zum Blut Nichtschwangerer. — Besonderen Wert besitzen 
die Untersuchungen von Farkas und Scipiades, welche bei derselben Frau im 
schwangeren Zustand, kurz vor der Geburt und im Frühwochenbett das Blut kryo¬ 
skopisch verglichen: die molekulare Konzentration in der Schwangerschaft und Geburt 
(0,541 und 0,54) war geringer als nach der Geburt, wo sie 0,563 im Mittel betrug, 
also wieder zu der für Nichtschwangere festgesetzten Norm herabgegangen war. 

Auch bei Tieren wurde die molekulare Konzentration des M. und F. BL unter¬ 
sucht» Beim Rind (13 Versuche) und beim Schwein (2 Versuche) fand Grünbaum 
das M. und F. BL im osmotischen Gleichgewicht, und bei beiden Tieren war der Ge¬ 
frierpunkt des Blutes in und ausserhalb der Tragzeit der gleiche (nach Grünbaum 
0,574 in der Schwangerschaft und 0,575 ausserhalb derselben, nach Köppe [353] 
beim Rind während der Geburt 0,57, nach Ubbels zwischen 0,548 und 0,565). Bei 
zwei trächtigen Meerschweinchen fand d’Erchia (347) eine starke Hypertonie im 
F. BL, während umgekehrt nach Albano-Cristalli (354) bei Rind, Ziege, Schwein, 
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Schaf, Hand, Katze, Meerschweinchen das Fötalblut Hypotonie zeigte im Gegensatz 
za dem der Matter. 

Bei allen diesen Differenzen — die zum Teil auf technischen Fehlem za be¬ 
ruhen scheinen — befindet sich sicher beim menschlichen Weib and wahrschein¬ 
lich auch bei Tieren zur Zeit der Gebart mütterliches und kindliches Blat im osmoti¬ 
schen Gleichgewicht. Trotz dieser Gleichheit des Gesamtdruckes kann der Partial¬ 
druck der einzelnen Stoffe beider Lösungen aber verschieden sein (Krönig), ent¬ 
sprechend dem physikalischen Gesetz, dass 'die Isotonie zweier Flüssigkeiten nicht 
die Homotonie, die Gleichheit der Teildrucke in sich schliesst. 

Die elektrische Leitfähigkeit des Blutes und des Serums von 
Mutter und Kind gibt bekanntlich Aufschluss über den Gehalt an Elektrolyten, d. h. 
in erster Linie den freien 1 , nicht an Eiweiss gebundenen anorganischen Salzen. Sie 
ist nach Farkas und Scipiades (349) bei Schwangeren und Nichtschwangeren die 
gleiche. Ubbels (341) fand, dass das Ge?amblut des Neugeborenen ein viel geringeres 
Leitvermögen besitzt, als das des Muttertieres, dass aber die Werte für die Leitfähig¬ 
keit des elektrischen Stromes im K. S. im allgemeinen (..was grösser sind als im M. S. 
Aus diesem letzteren Befund will Ubbeis schiiessen, dass im F S. weniger Eiweiss 
— welches ja das Leitvermögen des Serums herabsetzt — vorhanden ist, als im M. S. 

Das elektrische Leitvermögen diente auch zur Bestimmung des Blut¬ 
körperchenvolumens bei M. und F., da sich nach Oker-Blom (355) das 
elektrische Leitvermögen des Serums zu dem des Gesamtblutes in einer Blutsorte* 
wie das Volumen an Serum zum Volumen aller Blutkörperchen verhält. Nach Be¬ 
stimmung der beiden ersteren Werte fand Ubbels, dass das Blutkörperchenvolumen 
bei dem Neugeborenen in der Regel viel grösser ist, als beim Muttertier. 

Zanier (856) und Ubbels (341) untersuchten die Resistenz der M. und 
F. Ery t hrocyten gegenüber Ko chsalzlösungen verschiedener Konzentration 
und fanden, dass die fötalen Blutkörperchen, im Gegensatz zu denen des Erwachsenen, 
schon durch schwache Salzlösungen völlig zugrunde gehen und ihren Farbstoff ab¬ 
geben (nach Ubbels bei 0,30°,oiger NaCl-Lösung, während das Hämoglobin der 
mütterlichen Blutkörperchen erst bei 0,44°'oiger NaCl-Lösung austritt: Maximum¬ 
resistenz). Da die Minimumresistenz (der Moment, in dem die Blutkörperchen ihren 
Farbstoff zu verlieren beginnen) bei Muttertier und Neugeborenen nach Ubbels 
gleich ist (sie entspricht einer NaCl Lösung von 0,74 °/o), ist die Resistenzbreite beim 
Blut des Neugeborenen grösser als beim Blut der Mutter. 

Scherenziss (357) und Ubbels (341) untersuchten die Volumsänderung, die 
Schrumpfung der gesamten Blutkörperchen durch Salzlösungen, da erstere als Maass 
für die relative Quantität der intraglobularen Flüssigkeit (= Protoplasma -f- Eiweiss¬ 
substanzen) und den Stromagehalt der Blutkörperchen angesehen wird. Nach 
Scherenziss enthalten die fötalen Blutkörperchen mehr Stroma als die mütter¬ 
lichen. Nach Ubbels ist die prozentische Schrumpfung aller Blutkörperchen grösser 
im Jugnlarvenenblut der Mutter als in dem der Frucht; daraus soll folgen, dass die 
mütterlichen Blutkörperchen mehr intraglobulare Flüssigkeit, demnach weniger Stroma 
und eiweisshaltige Stoffe enthalten als die des Neugeborenen. 

Von weiteren vergleichenden Untersuchungen des M. und K. Bl. seien die folgen¬ 
den erwähnt. Sie bedürfen zum Teil schon deshalb einer Nachprüfung, weil die sonst 
sehr exakten und verdienstvollen Untersuchungen von Krüger (358) und Scheren¬ 
ziss (357) daran leiden, dass das Blut des Neugeborenen nicht mit dem der eigenen 
Mutter, sondern mit dem anderer Erwachsenen verglichen wurde, und weil Ubbels 
bei Kindern da9 Blut der Vena jugularis von Muttertier und Jungen untersuchte. 

Die Zahl der roten Blutkörperchen ist bei Neugeborenen grösser als 
hei der Mutter (Ubbels). — Die Angaben über den Hämoglobingehalt des Fötal¬ 
blutes sind sehr different. Er entspricht nach Krüger dem der Matter im Moment 


Gougle 


Original fro-rn 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



41] Der plazentare Stoffaustausch in seiner physiol. und pathol. Bedeutung. 57 


der Geburt, während er nach Passow, Preyer, Wickemann usw. höher, nach 
Subbotin, Scherenziss, Dolöris-Quinquaud (359) beim Fötus viel geringer 
ist als bei der Mutter. Das Verhältnis des Hämoglobingehalts des F. Bl. zum M. Bl. 
berechnete Scherenziss auf 76,8:100. 

Der Leukocytengehalt des F. BL wurde in der Regel gegenüber dem des 
M. Bl. vermehrt gefunden und dementsprechend von einer fötalen Leukocytose ge¬ 
sprochen. Zangemeister u. A. aber fanden beim Fötus weniger Leukcoyten. 

Der Fibrin geh alt des F. Bl. im Moment der Geburt zeigt nach Scheren¬ 
ziss und Krüger eine Verminderung gegenüber dem des M. Bl. (nach ersterem ist 
das Verhältnis wie 2:7). Nach Krüger tritt die Gerinnung früh ein, geschieht 
aber langsam — angeblich infolge relativ geringer Spaltbarkeit der Leukocyten. Nach 
Zangemeister gerinnt das kindliche Blut viel unvollkommener und die Gerinnsel 
sind weicher als beim M. BL, ähnlich dem Blut Homophiler, bei dem die Bildung des 
Gerinnsels nur langsam vor sich geht und eine leichte Berührung das eben gebildete 
Koagulat wieder abstreift. 

Die Farbe des durch Zentrifugieren geklärten Blutserums ist nachZange- 
me ist er bei der Mutter weisgelb, beim Kind dunkler, orangegelb. Den Wasser¬ 
reichtum des F. BL fand Sfameni (360) grösser als im M. Bl., während er im Gegen¬ 
teil nach Ubbels und Krüger kleiner sein soll als im M. Bl. Krüger setzte ihn 
in 10 Bestimmungen auf 78,932°o gegenüber 80,16°/o des M BL nach Becquerel 
und Kodier fest. 

Nach Zangemeister und Scherenziss hat das M. S. ein höheres spezi¬ 
fisches Gewicht, nach Zangemeister auch einen höheren Wert für Gesamt¬ 
stickstoff als das K. S. Der Eiweissgehalt des Serums ist nach Zange me ist er 
und Ubbels grösser im M. Bl. als im K. Bl. Die Menge der festen Bestand¬ 
teile fand Krüger im F. S. grösser, Scherenziss umgekehrt kleiner als imM. S. 
Differenzen im Stickstoff rest konnte Zangemeister, solche imGesamtalkali- 
geh alt Ubbels zwischen M. Bl. und K. Bl. nicht finden. Nach Scherenziss ist 
die Summe des an Chlor nicht gebundenen Natrium und Kalium im F. Bl. beträcht' 
lieh kleiner als beim Erwachsenen und das F. Bl. natriumreicher, aber bedeutend 
kaliumärmer als bei Erwachsenen. Die Mineralsubstanzen fand Sfameni im 
F. Bl. spärlicher vertreten als bei der Mutter. 

Der gleiche Chlorgehalt des M. und F. S. (Ubbels und Zangemeister) 
dürfte ebenso wie die Gefrierpunktsbestimmungen einen gleichen Salzgehalt beider 
Blut arten wahrscheinlich machen, wenn nicht nach den gewichtsanalytischen Be 
Stimmungen des veraschten M. und F. Bl. von Krüger und Scherenziss das F.Bl 
und fötale Serum salzreicher gefunden worden wäre, und wenn Scherenziss im F. BL 
und fötalen Serum nicht mehr Chloride als im M. BL nachgewiesen hätte. Übrigens 
ist nach Farkas und Sc ipi ad es der Gehalt an Chloriden im Blut von Schwangeren, 
Kreissenden und Nichtschwangeren der gleiche. 

Die allerneueste Zeit hat sich nun mit dem Studium der 
Art und Weise der Nahrungsaufnahme der Chorion¬ 
zotten beschäftigt, nachdem schon 1888 Cohnstein und Zuntz (361) 
den Nachweis erbracht hatten, dass Wasser, Chlornatrium und Zucker 
durch die Plazenta zur Ernährung des Fötus übergehen, und Feh¬ 
ling (362) durch chemische Analysen gezeigt hatte, dass noch im 
zweiten Monat der Entwickelung die Embryonalgewebe mehr Wasser 
enthalten als Blut und Milch, und dass sicli in den letzten Monaten 
der Wassergehalt zu den festen Bestandteilen des Fötalkörpers wie 
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74:26 verhalte. (Die letzteren werden gebildet von Eiweisskörpem 
(12,0), Fetten (9,0) und Asche (2,55). 

Sind Analogieschlüsse erlaubt, so durfte man aus dem plazen¬ 
taren Übergang von Agglutiuinen und gewissen Körpern des Riuder- 
blutes — nach dessen intrafötaler Injektion Kreidl-Mandl (363) 
spezifische Hämolysine bei der Mutterziege fanden — die Passage 
von Eiweiss durch die Plazenta erwarten, weil beide nach der ge¬ 
läufigen Anschauung den Ei weisskörpern nahe stehen. Askoli (333) 
verwandte die Präzipitin-Reaktion zur Entscheidung der Frage, ob 
und welche Eiweisskörper von der M. zur F. übergehen. Er injizierte 
Kaninchen allmählich steigende Eiweissmengen, bis ihre Sera eine 
stark präzipitierende Wirkung auf normales Serum entfalteten, oder 
er gab Schwangeren Hühnereiweis in grösseren Quantitäten und fand, 
dass nur bei Verabreichung grosser Eiweissmengen die Präzipitin¬ 
reaktion im F. Bl. positiv ausfiel. Diese Versuche lassen zwei Mög¬ 
lichkeiten. zu: entweder treten die Eiweisskörper in genuinem Zu¬ 
stand nur in Spuren und sehr langsam durch die Plazenta hindurch 
oder sie passieren dieselbe in anderer Form, etwa als Albumosen 
oder Peptone. Für die erstere Annahme sprechen vielleicht die schon 
erwähnten Versuche Ubbel’s, nach denen das elektrische Leitver¬ 
mögen — das nach Untersuchungen von Tangl und Bugarszky 
(364) in erster Linie durch das Eiweiss des Blutserums herabgesetzt 
wird — im Serum des Neugeborenen grösser ist, als in dem des 
Muttertieres. Der Übergang von Albumosen, an den Zuntz (365) 
schon vor vielen Jahren geglaubt hatte, ist wahrscheinlich gemacht 
durch Fisch el (366), Math es (?68) und Hofbauer (367), welche 
in der Plazenta — bei Ausschliessung der Autolyse — reichlich 
Albumosen fanden, welche im mütterlichen Retroplazentarblut und 
im Nabelstrangblut fehlten. Hofbauer sieht in der Existenz der 
Plazenta-Albumosen Analogien mit denen der Darmschleimhaut und 
stellt sich vor, dass durch eine vitale Tätigkeit der Zottenepithelien 
oder durch eiweisslösende Fermente das mütterliche Eiweiss gespalten 
und dann dem Fötus zugeführt werde. Diese Auffassung könnte richtig 
sein, denn Raineri (369) will Albumosen im Blut der Umbilikalvene 
gefunden haben, und proteolytische Enzyme wurden von Askoli (333), 
Merletti (370), Liepmann (372) Basso (372a) in der Plazenta 
nachgewiesen; sie wirken nach Liepmann genau wie das Pankreatin, 
spalten also in alkalischer Lösung Peptone bis zur Bildung von 
Tyrosinnadeln. Aber J.Veit (373) hebt die Möglichkeit hervor, dass 
die Albumosen in der Plazenta auch Abbaustoffe des Fötus sein 
könnten 

Ein diastatisches und glykolytisches Ferment haben Bergell 
und Liepmann (372) in der Plazenta nachgewiesen, ein milchzucker¬ 
spaltendes, ein Tyrosin abspaltendes und ein tryptisches Enzym wahr- 
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scheinlich gemacht; ein Rohrzucker-, Fett- und Lecithinspaltendes 
Ferment fehlt. Claude Bernard (374) hatte schon 1859 der 
Plazenta (oder den Amnionzotten der Wiederkäuer — ich habe 
darüber verschiedene Angaben gefunden —) glykogenbildende Funk¬ 
tionen zugeschrieben. Glykogen haben Langhanns (375) und Bo- 
tazzi (377) in der menschlichen Plazenta nacbgewiesen. Aber ersterer 
hat es in der reifen Plazenta vermisst, während es im Bindegewebe 
junger Chorionzotten reichlich zu finden war. Diese Befunde von 
Glykogen in der Plazenta und das reichliche Vorkommen desselben 
in den embryonalen Geweben (W. Kühne, Bernard) — nach Claude 
Bernard soll es in der ersten Hälfte der Schwangerschaft allerdings 
in der Leber fehlen, was Pf lüge r (371), abgesehen für die allerfrüheste 
Zeit, nicht bestätigen konnte — zeigen, dass auch die Kohlehydrate 
des mütterlichen Blutes von den Chorionzotten gespalten und der 
Frucht zugeführt werden müssen. 

Nach neueren Untersuchungen über die chemische Zusammen¬ 
setzung der menschlichen Plazenta soll dieselbe nach Botazzi (377) 
ein bei 60—65° gerinnendes Proteid, nach Cocchi (378) stark phos¬ 
phorhaltige Nucleoproteide, nach Guzzoni degli Ancaracci (379) 
(drei Untersuchungen) Fleischmilchsäure, deren prozentualer Gehalt 
grösser sei als im M. Bl., nach Sfameni (360) Nukleon (0,1186°/o 
gegenüber der fast doppelten Menge von 0,2106% im Fötalblut) und 
83,6793°/o Wasser enthalten. 

Auch Eisen geht auf die Frucht über, was schon lange als 
Notwendigkeit angenommen wurde, weil der Fötus dasselbe in seinen 
Organen in sehr reichlichen Mengen enthält, und weil nach Bon net 
(380) schon das dotterarme Ei der Säugetiere nicht die Eisenmenge 
liefern kann, die zur Bildung embryonaler Erythrozyten erforderlich 
ist. Bonnet (381) hatte in seinen Arbeiten über Embryotrophe 
erwähnt, dass bei Deziduaten und Indeziduaten Blutzellen, gelöstes 
Hämoglobin, Fett, Epitheldetritus und Chromatin von den Ektoderm¬ 
zellen des Chorions aufgenommen werden, und dass er rote Blut¬ 
körperchen in allen Stadien der Auflösung in synzytialen Elementen 
von Meerschweinchen- und Menschenplazenten gefunden habe. 
Peters (382) hat in seinem jungen menschlichen Ei Blutkörperchen¬ 
einschlüsseentdeckt, was Opitz als bedeutungsvoll für die Ernährung 
des Fötus mit Eisen gedeutet hat. Auch Strahl (383), Kolster (384) 
und Heinricius (385) hatten mit Bonnet den Nachweis erbracht, 
dass das Chorionektoderm bei Tieren und Mensch die Zerfallsprodukte 
roter Blutkörperchen: Hämoglobin und Hämato'idinkristalle aus 
kleinen Hämatomen aufnimmt. Hof bauer 1 ) (386) will mikrochemisch 

!) Bofbaner zerzupfte sofort nach der Totalexstirpation eines graviden 
Uterus die Chorionzotten in Kochsalzlösung und konnte nach Zusatz von Neutralrot 
in einzelnen, an der Zottenoberfläche gelegenen roten Blutkörperchen das Auftreten 
der charakteristischen roten Pünktchen beobachten. 
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die Auflösung der Erythrozyten gesehen haben. Tiermann und 
Lipsky (387) fanden mit Eisen beladene Leukozyten besonders an 
der Grenze zwischen mütterlichem und kindlichem Kreislauf an der 
Peripherie der Zotten. Auch Hofbauer (388) hat gelöstes oder 
locker gebundenes Eisen durch die Berlinerblau-Reaktion in der 
Plazenta nacbgewiesen — ein Befund, den Veit neuerdings ebenfalls 
im Synzytium erheben konnte — und zwar in den grösseren syn- 
zytialen frei im M. Bl. flottierenden Zotten, in der basalen Hälfte der 
Langhanszellen, an der Grenze von Epithel und Stroma und von der 
Basalmembran aus entlang den Bindegewebszügen gegen das Zotten¬ 
innere zu, hier immer feiner und feiner werdend, bis in die Nähe 
der fötalen Gefässe. In der zweiten Hälfte der Schwangerschaft 
waren die blaugefärbten Eisenkörnchen viel spärlicher nachzuweisen 
als in den jungen Zotten. Daraus, dass Eisen in den Wandungen 
der Zottenkapillaren nicht zu finden war, vermutete Hofbauer, 
dass es in diesen wieder feste organische Verbindungen eingehe. 
Alsdann dürfte es vielleicht den sogenannten „Brutstätten der Erythro¬ 
zyten“, vor allem der fötalen Leber zugeführt werden, deren Eisen¬ 
gehalt nach den Untersuchungen von Bunge (389), Schmey (390), 
Krüger (391), de Lange(392), Paula Philippson(393), Kunkel 
(394) etwa 10mal so gross ist, als bei erwachsenen Tieren, v. Bunge 
erblickt in dieser „Eisenvorratskammer“ einen Reservefonds für die, 
einen befremdend geringen Eisengehalt aufweisende Milch. 

Was die histologischen Studien über die Fettaufnahme in der 
Plazenta anlangt, so haben Marchand (395), Pels Leus den (397) 
und Kossmann (396) in der äusseren Lage des Synzytiums junger 
menschlicher Eier Fett nachgewiesen. Strahl sah Fett im Epithel 
der Primärzotten der Hündin, Kolsters in den Epithelien und be¬ 
sonders im Bindegewebe der Zotten bei Rodentia und Indeziduaten, 
Latis (398) in dichter Reihenanordnuug entlang den plazentaren 
Gefässen. Hofbauer konnte mikrochemisch in den Synzytial- 
sprossen, dem basalsten Teil des Synzytiums, zwischen den Langhans- 
scheu Zellen und den Bindegewebszügen des Zottenstromas, sehr 
seltenauchin den fötalen Gefässen, Fettkömchen finden, und Costa (399) 
sah kleinste Fetttröpfchen in der Peripherie, grössere in der Mitte der 
Zotten. Den Durchtritt von Fett durch die Wand der Zottenkapillaren 
konnte Hofbauer nicht beobachten. Die Frage, ob es sich in allen 
diesen Fällen um fettig degenerierte Zellprodukte oder um Aufnahme 
von Fett aus dem mütterlichen Blut handelt, bedarf weiterer Unter¬ 
suchung. Hofbauer lehnt eine Fettdegeneration ab, Bonnet 
konnte die Abstammung des im Chorionepithel der Wiederkäuer ge¬ 
fundenen Fettes von den Epithelzellen der Uterusschläuche nach- 
weisen. 

In welcher Form das Fett von derMutter zurFrucht 
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übergeht, ob in Form von Fettkügelchen oder — analog den Ver¬ 
hältnissen im Darm — nach Spaltung in Fettsäure und Glyzerin, 
vermochten Hof bauer und Costa in letzterem Sinn zu beantworten, 
nachdem schon 1877 Ahlfeld (400) die erstere Möglichkeit aus- 
schliessen konnte. Ahlfeld fütterte Hunde, die 2—3 Tage ge¬ 
hungert hatten, mit reinem Speck. 12 Stunden später setzte das 
mütterliche Blut eine dichte Fettschicht auf der Oberfläche ab und 
enthielt 8—9°'o, das F. Bl. dagegen nicht einmal l°/o Fett (Äther¬ 
extrakt). — Nach Verfütterung von Kokosfett, das aus den Triglyze¬ 
riden der Laurin- und Myristin-Säure besteht, hatHofbauer Laurin¬ 
säure im Fötus nachgewiesen, während bei Versuchen mit durch 
Sudan oder Alkannarot gefärbten Fetten lediglich die Farbstoffe in 
die Fötalzotten übergingen, und sich das chemisch nachweisbare 
Sesamöl bereits im mütterlichen Organismus veränderte. Auch 
Costa (399) glaubt sich aus seinen Versuchen, bei denen er frische 
Plazenta mit Neutralfett oder mit einer Mischung von Fettsäuren 
oder Seife bestrich und nach 24stündigem Verweilen im Thermostaten 
mikrochemisch untersuchte, zu dem Schluss berechtigt, dass die Fett¬ 
aufnahme in Form von Seifen und die Rückverwandlung in Neutral¬ 
fett durch die vitale Tätigkeit der Chorionzotten erfolgt. Bei dem 
Vergleich des Ätherextraktes des Nabelarterien- und Nabelvenen¬ 
blutes bekam Costa nur geringe und unsichere Zahlendifferenzen. 

So viel von den bisherigen experimentellen Untersuchungen 
über die embryonalen Nährstoffe, die Bon net bekanntlich alsEmbryo- 
trophe bezeichnet hatte 1 So viele Fragen auch noch der Lösung 
harren, das scheint festzustehen, dass bei der Eisen-, Fett- und Ei¬ 
weissaufnahme der Chorionzotten — ähnlich wie im Darm — erst 
eine Spaltung, dann eine Synthese geschieht, wobei zum Teil Fer¬ 
mente eine Rolle spielen; und es drängt alles dazu, in der Pla¬ 
zenta nicht nur physikalische Vorgänge: ein Filter für Wasser 
und einen Dialysator für Salze zu sehen, sondern vor allem eine 
vitale Tätigkeit der Chorionzotten im Sinn der alten schon 1882 
von Werth (401) und 1883 von Preyer (15) für die Plazenta ver¬ 
tretenen Heidenhain'sehen Lehre, nach der die Zellen tätigk eit 
den Stoffaustausch der Gewebe modifiziert, anzunehmen. Dadurch 
werden die vom M. Bl. zugeführten Nahrungsstoffe in elektiver 
Weise durchgelassen und in komplizierter Weise ver¬ 
ändert. Oder, teleologisch betrachtet, der Fötus nimmt durch seine 
Chorionzotten so viel Salze, Eiweisskörper, Fette, Eisen, Kohlehydrate 
und Wasser von der Mutter auf, wie er zu seinem Wachsen und Ge¬ 
deihen gebraucht — ähnlich wie die Wasserpflanze, die gewisse Eisen- 
verbiudüngen oder z. B. Jodkali nicht proportional der im Wasser 
vorhandenen Menge, sondern ganz nach Bedarf dem Wasser ent¬ 
nimmt Das ist eine Ausführung der alten Vermutung von Har- 
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vey (402) (1651) und Mayow (403), dass die Plazenta nicht nur ein 
Pulmo uterinus sei, sondern zugleich die Funktionen des Magen¬ 
darmkanals vertrete. 

Welche Bedeutung bei diesen wichtigen vitalen Vorgängen, der 
von verschiedenen Seiten, besonders von Pfannenstiel (404), nach¬ 
gewiesenen amöboiden Beweglichkeit des Synzytiums, dem 
vou v. Kupffer (405), Graf v. Spee, Bonnet, Marchand, 
Lenhossök, Hofbauer u. A. in frühen Stadien der Schwanger¬ 
schaft gefundenen Bürstenbesatz, und den nur von Schmorl 
und Kockel (406) untersuchten plazentaren Lymphgefässchen — 
welche auch für die Wege der plazentaren Infektion wichtig sein 
könnten — zukommt, müssen künftige Untersuchungen entscheiden. 

Aber der fötalen Stoffaufnahme muss eine Stoff¬ 
abgabe gegenüberstehen. Stoffwechselprodukte der Frucht 
müssen, wie schon B. S. Schultze (407) 1871 erklärte, durch die 
Plazenta und Nabelarterien zur Mutter übergehen, denn das Leben 
der Frucht ist ja selbstverständlich nicht ohne eigenen Stoffwechsel 
denkbar. Das ist schon durch den Nachweis von Kohlensäure im 
Blut der Nabolarjerien (B. S. Schultze u. A.) und durch die höhere 
Eigenwärme der intrauterinen Frucht bewiesen. Diese übertrifft 
nach vergleichenden Bestimmungen der Temperatur des Rektums 
bei Beckenendlagekindern und des mütterlichen Uterovaginalkanals 
bis zu 0,5° C die des letzteren. (Wurster [408], Fehling [409], 
Alexeff [410], Pristley [411]). 

Eine plazentare Stoffabgabe der intrauterinen Frucht muss schon 
nach den Untersuchungen an Eierembryonen angenommen werden. 
Der ganz gewaltige Stoffwechsel des bebrüteten Hühnereies zeigt sich 
auch nach neueren Untersuchungen von Bohr und Hasselb ach (412) 
durch die am dritten Tag der Bebrütung beginnende reichliche Pro¬ 
duktion von Kohlensäure, welche dank der von Camus (413) neuer¬ 
dings wieder für Methylenblau bewiesenen Permeabilität der Eierschale 
nach aussen geht. Ferner wird das Albumen des Hühnereies bis zu 
Leucin, Tyrosin, Cystin zerlegt, es wird das Lecithin gespalten, das 
Vitellolutei'n und Vitellrubin verändert, die Tryptophanreaktion tritt 
auf, woraus Wohlgemuth (414), der diese Untersuchungen aus¬ 
führte, schliessen musste, dass wirksame proteolytische, lipolytische 
und hämolytische Fermente im Ei tätig sind. — Die fötalen Stoff¬ 
wechselprodukte des eben aus dem Ei ausgeschlüpften Vogelembryo 
liegen in den sofort abgegebenen weisslichen Kotballen, welche nachge- 
wiesenermassen relativ reichliche Hamsäuremengen enthalten, vor. 

Der Embryo der Plazentarier gibt einen Teil seiner Stoffwechsel¬ 
produkte wahrscheinlich auch durch die Wolff'scheu Körper in die 
Kloake ab und durch die Leber in den Darm. Beim Fötus sezemieren 
Leber und Nieren:. Schon vom vierten Monat des Intrauterinlebens 
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ab bildet sich Glykogen und das Bilirubin der Galle aus dem Hämo¬ 
globin; die Galle färbt schon das Mekonium, das Produkt des funk¬ 
tionierenden Darmkanals. Die Haut sezerniert, wie die von den Talg¬ 
drüsen abstammenden Fettkügelchen beweisen. Das Fruchtwasser 
enthält Spuren, und bei Uteruskontraktionen und Gefährdung der 
Frucht sogar reichliche Mengen fötalen Urins, in dem Harnstoff und 
Harnsäure nach Schwartz, Wislicenus u. A. nachweisbar sind. 
Das Blut der Umbilikalarterien soll nach neueren Untersuchungen 
von Raineri (415) Harnstoff und Extraktivstoffe, das Blut der Um- 
bilikalvene dagegen Albumosen enthalten. Das letztere ist nach 
Varaldo (416) reicher an Leukozyten und Hämoglobin als das Blut 
der Umbilika.arterien und die Leukozyten der Vene enthalten mehr 
jodophile Substanz als die der Arterien. 

Aber auch experimentell ist der Nachweis erbracht worden, dass 
subkutan in die Föten injizierte Gifte und heterologe 
Blutarten auf die Mutter übergehen, die ersteren oft schon 
in wenigen Minuten. Savory (417) injizierte in Kaninchen- und 
Katzenföten essigsaure Strychninlösung; die Föten bekamen Krämpfe, 
1 /4 Stunde später auch die Mutter. Die Fehlerquellen seiner Methode 
sind die Eröffnung der Eihäute und die vorübergehende Herausnahme 
der Föten aus dem Eisack. Schaltete Gusserow (418) dieses letztere 
Moment aus, so fehlten auffallenderweise Krämpfe beim Fötus, sie 
traten aber 20 Minuten nachher beim Muttertier auf. Den Übergang 
von Cyanwasserstoff, von Nikotin und Curarin in wässerigen Lösungen 
von der Frucht zur Mutter zeigte Preyer (15). Nach intrafötaler 
Injektion von salizylsaurem Natron und Methylenblau konnten beide 
Stoffe von Lannois und Brian (38) im Urin der Mutter nachge¬ 
wiesen werden. Kreidl-Mandl (419) haben bei Kaninchen, Katzen, 
Hunden, Ziegen und Affen Strychnin, Methylenblau, Salizylsäure, 
Pilokarpin, Physostigmin, Phloridzinlösung und Adrenalin in die 
Rückenhaut der Föten durch Uteruswand und Eihüllen hindurch 
eingespritzt und die entsprechenden Wirkungen: bereits 10 Minuten 
nach Pilokarpininjektion stundenlang anhaltende Speichelsekretion, 
nach Atropin langdauernde maximale Pupillenerweiterung, 3 Stunden 
nach Injektion einer 5°/oigen Phloridzinlösung Melliturie des Mutter¬ 
tieres beobachtet. Bei Versuchen mit Physostigmin stützten sich 
Kreidl-Mandl auf den bekannten Antagonismus zwischen Curare 
und Physostigmin. Nach intravenöser Curarisierung des Muttertieres 
traten auf intrafötale Injektion von Physostigmin spontan und bei 
elektrischer Reizung des Ischiadikus Zuckungen der durch Curare 
vorher gelähmten Muskeln auf. Von besonderem Interesse sind die 
Versuche mit Adrenalin: nach subkutaner intrafötaler Injektion von 
einer Spritze l°/ooiger Adrenalinlösung trat bei drei Hündinnen keiue 
Blutdrucksteigerung ein, während sie evident in Erscheinung trat bei 
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Injektion in die mütterliche Vena jugularis. Ob der plazentare Über¬ 
gang des Adrenalins vom Fötus zur Mutter durch Kontraktion der 
Nabelarterien oder durch Oxydationsprozesse in der Plazenta, vielleicht 
durch die von Hofbauer gefundenen, aber gewiss nicht für die 
Plazenta spezifischen Oxydasen unterbleibt, ist nicht ganz sicher. Be¬ 
kannt ist aber, dass Suprarenin durch Blut und alkalische Lösungen 
zerstört wird. (Embden und v. Fürth (420) u. A.) 

Kr ei dl und Mandl (421) untersuchten das Verhalten des Blut- 
Berums eines trächtigen Tieres, nachdem dessen Föten-Blut injiziert 
wurde, auf welches weder das M. S. noch das F. S. hämolytisch wirkt. 
Sie fanden, dass etwa acht Tage nach intrauteriner Vorbehandlung 
von Ziegenföten mit Rinderblut 1 ) im M. S. die gleichen spezifischen 
Hämolysine für Rinderblut vorhanden waren. 

Diese interessanten Experimente lassen die Untersuchung der 
Frage nach dem Charakter der Stoffwechselprodukte, die 
unter gewöhnlichen und pathologischen Verhältnissen von der Frucht 
zur Mutter übergehen, als wünschenswert erscheinen. Über sie wissen 
wir bisher nichts, und es ist fraglich, ob wir die oben erwähnten 
Untersuchungen von Füth (348) u. A., der bei Vergleich schwangerer 
und nichtschwangerer Frauen den Gefrierpunkt des Blutes der erste- 
ren relativ niedrig, seine molekulare Konzentration also vermehrt 
fand, in dem Sinne verwerten darf, dass das Plus an Salzen des 
mütterlichen Blutes im fötalen Organismus seine Ursache hat. 

Bei der Stoffabgabe des Fötus an die Mutter sollen nach neueren 
Theorien noch zwei Momente eine wesentliche Rolle spielen: die 
innere Sekretion der Chorionz otten, auf welche Hai ban (422) 
und nach ihm G. Fleck (422a) verschiedene Veränderungen bei Mutter 
und Frucht beziehen, und Veit’s (423) sog. Zottendeportation. 

Hai ban’s geistreiche Hypothese besagt etwa folgendes: Am 
Uterus der Neugeborenen beobachtet man Erscheinungen ähnlich 
denen der Menstruation: Schwellung des Organs, Hyperämie der 
Schleimhaut und nicht selten auch genitale Blutungen. Die Brust¬ 
drüse der Neugeborenen, der männlichen wie der weiblichen, zeigt 
eine charakteristische Schwellung und Hyperämie und mikroskopisch 
eine reichliche Abschilferung der Epithelzellen, Ausfüllung der er¬ 
weiterten Drüsengänge mit Kolostrum und Ansammlungen von Leuko¬ 
zyten. Ähnliche Veränderungen zeigen sich an der Brustdrüse der 
schwangeren Frau. Nachdem Halb an auf die Analogien der Blut- 
schaffenheit: besonders die Leukozytose und Vermehrung der poly¬ 
nukleären Leukozyten gegenüber den Lymphozyten, bei Mutter und 

i) Subkutane Injektion einer Aufschwemmung von Rinderblutkörperchen in 
0,85°/«ig6r Kochsalzlösung in die Rückenmuskulatnr der Föten nach Laparotomie 
und Einstellung der Uterushörner in die Bauch wunde. 
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Neugeborenen, auf die Nieren- und Urin Veränderungen beider, auf 
die Ödeme, die sich auch bei normalen Geburten an Vulva und 
Skrotum. Neugeborener angeblich oft finden sollen, weiterhin auf die 
mit dem Anatomen Schlachta gemeinsam gefundene Hypertrophie 
der Prostata, auf die Hypertrichosis nnd besonders das stärkere Wachs¬ 
tum einer etwa vorhandenen Bartanlage der schwangeren Frau im Ver¬ 
gleich mit dem Wachstum der Lanugohaare, endlich auf die nicht 
seltene Eklampsie von Mutter und Frucht hingewiesen hat, erklärt er die 
Reaktion von Mutter und Frucht als Folge chemischer 
Substanzen, die von der Plazenta stammen und durch 
eine innere Sekretion der Chorionepithelien gebildet sein 
sollen. Fällt die Plazenta nach der Geburt fort, so erleiden nach 
Halban die beiden Organismen eine — spätestens in der dritten 
Woche beim Fötus beendete — Involution derjenigen Organe, die 
eine Schwangerscbaftsreaktion gezeigt haben. 

Veit’s Theorie der Zottendeportation gründet sich auf den histo¬ 
logischen Nachweis von Zottenelementen in der mütterlicheu Blut¬ 
bahn, auf den Übertritt von Zotten in die Uterusvenen und auf die 
modernen Untersuchungen der Biochemie. Seine sehr geistreiche 
Hypothese wird nur verständlich nach kurzer Betrachtung über die Nida¬ 
tion des befruchteten Eies auf der Schleimhaut des Uterus oder der 
Tube. Nach Pfannenstiel (424) presst der intrauterine Druck das 
befruchtete Ei von 1 mm Durchmesser an die Schleimbaut an, wobei 
die ödematösen Bindegewebszellen auseinandergedrängt werden, ver¬ 
gleichbar einer in feuchtem Sand einsinkenden elastischen Kugel. In 
ziemlicher Übereinstimmung mit den Befunden von Peters am jungen 
menschlichen Ei und von Graf v. Spee (425) am Meerschweinchenei, 
steht die von Hitschmann und Lindenthal (426) vertretene 
Zerstörungstheorie: das Ei bohrt sich danach aktiv mit seinem 
Trophoblast in die Schleimhaut ein und arrodiert dieselbe und die 
venösen Kapillaren. Das Bindegewebe wird nach v. Spee in der 
nächsten Umgebung des Meerschweincheneies „wie durch eine Art 
Verdauungsprozess“ aufgelöst. Diese destruierende Kraft besteht nach 
Hitschmann (427) aber nur solange, als die primären Zotten noch 
von Trophoblast bedeckt sind; nach Einleitung der Zirkulation hört 
sie auf. Am stärksten ist sie in der Tube, wo mächtige Venen durch 
sie angenagt werden können. So erklärt sich der Vergleich des Eies 
der ersten Entwickelungsperiode mit einem Parasiten oder einer 
malignen Neubildung. 

Gegen Hitschmann’s Behauptung wendet sich Veit unter Hin¬ 
weis darauf, dass es merkwürdig sei, dass sich die Invasionsfähigkeit 
der Trophoblastzellen nur auf die kleinen Venen (Veit, Hitsch- 
mann), niemals auf die Arteriolen und Drüsen erstrecke. Veit er¬ 
klärt das Hineingelangen der Zottenelemente in die mütterliche venöse 
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Blutbahn auf rein mechanischem Weg durch die Saugkraft oder die 
Stromrichtung in den Venen. 

Trotz dieser difEerenten Erklärungsversuche für den Elintritt von 
Zottenelementen in die Venen der Mutter wird das Faktum selbst 
von niemandem bestritten. 

Synzytium in den Venen der Serotina nnd Uterusmuskulatur fanden bei nor¬ 
maler Schwangerschaft Siegenbeeck van Henkelom (428), Leopold (429), Bott, 
Pels-Leusden (480), Marchese, Poten (431), Poten-Vassmer (432) nnd 
Veit; und zwei Schüler von Langhans, Fraulein Nitabuch und Rohr, hatten 
lange Zotten in serotinale Venen hineinragend gefunden. Auch ganze Zotten wurden, 
teils in Zusammenhang mit dem Zottenbaum in der Nahe des Eiraumes teils tief in 
der Muskulatur, weit entfernt vom intervillösen Raum und ohne Zusammenhang mit 
dem Ei (Poten u. a.), gefunden, ln Venen der Tubenwand sahen Goinil (433), 
Kühne, Veit, Hitschmann ganze Zotten und Teile von ihnen. Diese wurden 
von Schmorl (434), Pels-Leusden (435), Lubarsch (487), Gottschalk (436) 
auch in weit entfernten Gebieten des mütterlichen Venensystems: im rechten Herzen 
und in Lungenarterien- und Kapillaren nachgewiesen. In diesen letzteren werden sie 
wegen ihrer Grösse festgehalten und so am Eintritt in die Körperarterien verhindert. 

Aus zahlreichen histologischen Untersuchungen von Kassjanow (438), 
Schmorl, Veit, Lubarsch, Dünger, Poten u. A. folgt, dass die Lostrennung 
von Zotten oder ihrer Epithelien und ihre embolische Verschleppung in die mütter¬ 
lichen Venen und in die Lungenkapillaren zu jeder Zeit der normalen uterinen 
Schwangerschaft in einem grossen Prozentsatz beobachtet wurde, und zwar nach 
Schmorl unter 158 Füllen in 80°/O’ nach Lubarsch unter 29 Füllen in 58°/o. 
Erfolgte der Tod im Anschluss an eine Fehlgeburt im 1.—3. Monat, so waren in 
36,3°/o (Schmorl) bis 40°/o (Lubarsch) der Fülle Plazentarzellen in den Lungen 
zu finden, — ein Ergebnis, das nicht mit den Tieruntersuchungen von Maximow 
(439) übereinstimmt, da er bei 40 trüchtigen Kaninchen vergeblich die Lungen auf 
Plazentarzellen untersucht hatte. Erst bei künstlicher Erzeugung von Blutungen 
und Rissen der Plazenta durch Kneten der Uterushörner konnte er in fünf Füllen 
Zottenembolie erzeugen; doch misslangen die Versuche stets in der ersten Hülfte 
der Schwangerschaft. Ähnliche mechanische Irritationen erfolgen bei der Eklampsie 
und Chorea gravidarum, und so erklüren sich die hüufigen Zottonverschleppungen, die 
bei beiden Erkrankungen gefunden wurden. (Schmorl anfangs unter 17 Eklampsie¬ 
füllen 14mal, später unter 83 Füllen 88mal, Lubarsch bei 14 Füllen 9mal.) 

Am häufigsten und zahlreichsten fand also Schmorl Plazentarzellenembolie 
bei Eklampsie und Blasenmole. Bei der letzteren sind ja tiefgehende Wucherungen 
der Chorionepithelien die Regel. Die Verschleppung ganzer Zotten sali Schmorl trotz 
sorgfältigster Untersuchungen nur sehr selten und zwar nur bei langdauernden Ge¬ 
burten, bei Eklampsie, Placenta praevia, manueller Plazentarlösung, bei denen eine 
starke mechanische Schädigung der Plazenta stattgefunden hatte. Auch in den Uterus¬ 
venen hat Schmorl ganze aus der Plazenta völlig losgelöste Zotten — im Gegen¬ 
satz zu Poten — nicht gefunden. 

Die Frage ist nun die, ob der Übertritt von Zotten in das 
mütterliche Venensystem — mögen sie mechanisch mit dem Blut¬ 
strom oder aktiv durch Arrosion der venösen Kapillaren in dasselbe 
gelangt sein — ein physiologischer Vorgang ist, bei dem die 
Zotten symptomlos zugrunde gehen, oder ob er eine pathologische 
Bedeutung besitzt. Um diese Frage bestimmt zu beantworten, 
müsste man wohl erst die Bedingungen kennen, unter denen die ver- 
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schleppten Zottenteile iin M. Bl. zugrunde gehen oder überlebend 
bleiben. Jener Vorgang wäre bei den Zottenepithelien denkbar, er 
entspricht den modernen Anschauungen der Immunitätsforscbung, und 
ist von K o 11 m an n (440) für das fötale Synzytium bewiesen. Das Über¬ 
lebendbleiben ist vielleicht für ganze Zotten anzunehmen; in einem 
Teil solcher Fälle gewinnen sie proliferativen Charakter, wie durch 
das ektopische Chorionepitheliom und durch die Untersuchungen 
Schmorl’s(441) bewiesen ist, welcher unter 150 genau untersuchten 
Fällen dreimal Prolieferationsvorgänge an den embolisch in die Lungen 
verschleppten Plazentarzellen beobachtete. Die Auffassung der Zotten¬ 
deportation als accidentellen, bedeutungslosen Vorgang (Schmorl, 
Poten, Lubarsch, Hitschmann) gründet siöh auf den histolo¬ 
gischen Nachweis derselben bei völlig normaler Schwangerschaft und 
auf das Fehlen klinischer Symptome bei der Parenchymzellen- und 
Parenchymembolie im allgemeinen. So ist die bei Leberverletzungen, 
Infektions- und Intoxikations-Krankheiten gefundene und bei der puer¬ 
peralen Eklampsie von Jürgens sehr häufig, von Lubarsch (442) 
unter 34 Fällen 30 mal beobachtete, und auf einer pathologischen 
Lockerung des Zellverbandes beruhende Leberzellenembolie nur aus¬ 
nahmsweise mit kleinen Blutungen und Nekrosen im Bereich der obtu- 
rierten Gefässe verbunden, und nur bei Zerfall sehr reichlicher Leber¬ 
zellen werden nach Lubarsch (442) Reizzustände des Knochenmarkes, 
Hyperleukocytose des Blutes und Knochenmarks-Riesenzellenembolien 
beobachtet. Die anatomischen Folgen der Plazentarzellenverschleppung 
sind nach Lubarsch noch geringfügiger, wie die der Leberzellen¬ 
embolie. 

Dagegen erblickt Veit (443) aus biochemischenGründen 
in der Zottenverschleppung einen bedeutsamen Vorgang. Nach Veit 
finden sich Zotten unter normalen Verhältnissen nur in den Tuben¬ 
venen und in Uterusvenen in der allerersten Zeit der Schwanger¬ 
schaft. Den Befund von Zottenteileu im mütterlichen Venensystem, 
inklusive der Uterusvenen und hier noch in oder schon ausser Zu¬ 
sammenhang mit der Zottenperipherie, bezeichnetVeit als Zotten¬ 
deportation, „um damit anzuzeigen, dass es sich um die Folgen 
des Zusammenhanges der Venen mit dem intervillösen Raum handelt“. 
Schmorl, Poten, Lubarsch, Hitschmann beanstanden diese 
Benennung von zwei verschiedenen Dingen mit einem Namen und 
weisen darauf hin, dass von einer Verschleppung erst nach Trennung 
der Zotten vom Zottenbaum die Rede sein könne. Veits (443) Defi¬ 
nition scheint mir aus den biochemischen Konsequenzen verständ¬ 
lich, die er dem Aufenthalt von Zotten im mütterlichen Gefässsystem 
beimisst: die Erythrocyten bilden Antikörper gegen Chorionepithelien, 
und dieses Synzytiolysin oder die Synzytiolysine (wie man will) lösen 
die Zotten auf. Und umgekehrt bilden die Chorionepitelien Antikörper 
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gegen Erytbrocyten: die Hämolysine, wodurch Hämoglobin ins M. S. 
übergeht. Qelangen viele Zotten auf einmal in die mütterliche Blut¬ 
bahn, dann entsteht eine Reihe pathologischer Erscheinungen der 
Schwangerschaft Ganz analog ist Weichardts Theorie von Frei¬ 
werden von Zellgiften durch zytolytische Prozesse aus den Synzytial- 
zellen, also aus Plazentareiweiss. 

Die bestechende Theorie Veits und Weichardt’s ist zwar 
anatomisch gut fundiert durch den bereits erwähnten Nach¬ 
weis von Zottenteilen in den Lungen und den Uterusvenen und durch 
den von Kollmann geführten Beweis der Auflösung des Synzytiums 
in der venösen Blutbahn. Sie entspricht den modernen Anschauungen 
der Immunitätslebre. Trotzdem ist sie durch experimentelle bio¬ 
chemische Untersuchungen bisher nicht einwandsfrei gestützt worden. 
Der Nachweis Liepmann’s (444) von den der Plazenta spezifischen 
Eiweissstoffen durch Präzipitinreaktion im M. und F. Bl. und dem 
retroplazentaren Hämatom zeigt doch offenbar nur, dass Zotten im 
Organismus vorhanden sind, und dass deren Eiweisskörper ins M. Bl. 
übergehen, entscheidet aber nicht die Frage, ob die Ei weissstoffe der 
noch festhaftenden, fortwährend vom M. Bl. umspülten Chorionzotten 
oder von abgelösten Zottenteilen übergehen. Auflösungsvorgänge der 
Zotten durch Einwirkung des Serums Gravider in Reagensglasver¬ 
suchen hat Liepmann — im Gegensatz zu Kawassoye (446) — 
nicht finden können. 

Auch die Beweiskraft, die man den Experimenten über Gift¬ 
wirkung der Plazenta zuschrieb, steht auf schwachen Füssen. Nach 
iutraperitonealer Einverleibung menschlichen Plazentargewebes bei 
Kaninchen erfolgte bei grossen Dosen Tod (Veit [447], Opitz [445]), 
bei mittleren Mengen nach den Untersuchungen von Veit und seiner 
Schüler Schölten (448), Kawassoye (446) und Katagiri (449) 
und von Weichardt (450) degenerative Veränderungen und Throm¬ 
bosen an Leber und Nieren und Albuminurie, nach den Experimenten 
von Hynitzsch (451) Glykosurie. Aus dem Umstand, dass diese 
letztere nach Injektion von chemisch reinem Glykogen oder von dem 
fast glykogenfreien Plazentargewebe aus dem Endtermin der Schwanger¬ 
schaft bei je einem Kaninchen ausblieb, meint Hynitzsch schliessen 
zu dürfen, dass das Glykogen der jungen Plazenta nur dann Glykos¬ 
urie erzeuge, wenn durch die Zotten die Leber geschädigt worden sei. 

Veit identifiziert die experimentell erzeugte Albuminurie bei 
Kaninchen mit der Albuminuria gravidarum, und Weichardt 
stellt die Degeneration der pareuchymatösen Organe auf eine Stufe 
mit denen beider Eklampsie. Liepmann (444a) aber konnte nach In¬ 
jektion eiuer Aufschwemmung menschlicher Plazenta in Kochsalz¬ 
lösung Albuminurie nur selten (bei 16 Kaninchen nur 3 mal) beobachten, 
er bezeichnet daher normale Plazenten als relativ ungiftig; und 
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Hermann W. Freund (461) vermisste in einem Fall von Spontau- 
ruptur des menschlichen Uterus mit Austritt von Blut und der 
ganzen Plazenta in die freie Bauchhöhle Albuminurie vollkommen. 
Nach Versuchen von Dobrowolski (452) hat subkutane oder intra¬ 
peritoneale Einverleibung eines heterotoxischen Plazentarserums keinen 
anderen Effekt, als dass zuweilen bei grossen Dosen die Schwanger¬ 
schaft unterbrochen wird. Und neuerdings hat Ed. Martin (453) 
weder bei gesunden noch bei durch Chromsäure nephritisch gemachten 
trächtigen Kaninchen nach intravenöser Injektion einer Emulsion von 
0,5 g ihrer eigenen Plazenta irgend welche Veränderungen, auch 
keine Hämolyse und Agglutination, erzeugen können. 

Auf die gewiss nahe liegenden Fragen, ob nach intraperitonealer 
Einverleibung von anderen Organen und Geweben als der Plazenta 
bei Kaninchen nicht auch Albuminurie entsteht, ob das Kaninchen 
überhaupt das geeignete Versuchstier für die experimentelle Erzeu¬ 
gung von Albuminurie und Glykosurie ist, ob die bei ihm gewonnenen 
Resultate auf den Menschen übertragen werden dürfen, ob nicht die 
in der Bauchhöhle nekrotisierenden Plazentarstücke oder wenigstens 
das für Kaninchen artfremde Eiweiss als solches die Nieren des Ver¬ 
suchstieres reizt, ob die künstliche Einverleibung der in einem Pla¬ 
zentarlappen vorhandenen ungeheuren Mengen von Zotten dem all¬ 
mählichen Eintritt von vereinzelten Zottenteilen gleichgesetzt werden 
darf — auf alle diese Fragen haben entsprechende Kontrollversuche 
bisher nicht geantwortet. 

Welche pathologische Veränderungen erklärt nun Veit durch 
die Zottendeportation? Das primär ektopische Chorion¬ 
epitheliom ist zweifellos im Sinne von Veit als Folge der Depor¬ 
tation von Zotten anzusehen. Schmorl, Marchand und selbst 
Hitschmann geben das zu. Dass die Embolie der Lungen¬ 
arterien mit der Verschleppung von Zottenteilen zusammenhängt, 
ist bisher nicht bewiesen, obwohl, wie bei jeder Embolie von Paren¬ 
chymzellen, auch Thrombenbildungen um Zotten beobachtet werden. 

Nach Veit entsteht die Hämoglobinämie der Schwangeren, 
wenn reichlich Zotten eintreten und Hämolysine bilden. Dass eine 
Hämoglobinämie in der Schwangerschaft vorkommt, haben Wild, 
Veit (462), Wychgel (454) (unter 23 Fällen 8 positive) bewiesen. 
Wychgel fand Eisen im Hautpigment und Urin von Schwangeren; es 
soll vom Hämoglobin der im kreisenden Blut zerfallenden Erythro- 
cyten abstammen. Das Chloasma uterinum führen Veit und 
Wychgel auf die Zotten Verschleppung zurück. Truzzi (455) aber, 
der das Pigment der Epidermis vom Gesicht, Warzenhof, Linea alba, 
grossen Labien und Damm untersuchte, konnte Hämosiderin nicht 
nach weisen und leugnet eineu Zusammenhang der kutanen Hyper- 
chromie mit hämolytischen Prozessen. Ich glaube man kann nicht 
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mehr sagen, als dass die fiämoglobinämie die Folge einer Gift¬ 
wirkung sein muss, die Folge der Zotten Verschleppung möglicher¬ 
weise sein kann. 

Die Albuminuria gravidarum führt Veit nach seinen oben ange¬ 
gebenen experimentellen Untersuchungen auf verschleppte Zotten 
zurück. Das Verschwinden des Eiweisses nach Ausstossung der 
Frucht (Lannois) beweist nichts weiter als eine Nierenreizung, 
welche mit der intrauterinen Anwesenheit des Fötus in Beziehung 
stehen muss.— Behm (456) will die Hyperemesis gravidarum, Veit 
und Weichhardt die Eklampsie, als eine Folge der Zottendepor¬ 
tation resp. eines Antitoxinmangels gegen die bei der Zytolyse von Pla¬ 
zentarelementen freiwerdenden Toxine angesehen wissen. Aber alles 
spricht dafür, dass zum Zustandekommen beider Erkrankungen viel 
kompliziertere chemische Vorgänge im Organismus der Mutter und 
vielleicht auch der Frucht und Plazenta notwendig sind. Bei Blasen¬ 
mole, wo die Zotten besonders tief ins Myometrium hineinwachsen, 
und ebenso bei der abnorm festen Adhärenz der Plazenta ist Eklampsie 
nur sehr selten beobachtet worden, und Poten fand iu zwei Fällen 
von Eklampsie bedeutend weniger Zotten in den Venen eines exstir- 
pierten Uterus als bei normaler Schwangerschaft; freilich könnte man 
hier einwenden, dass die Lungen nicht zur Untersuchung kamen. 

Die Versuche, durch Plazenta-Injektion oder durch Einverleibung 
von synzytiolytischem Kaninchenserum, — d. h. des Serums von mit 
menschlicher Plazenta vorbehandelten, also hochtoxischen Kaninchen, 
— Eklampsie zu erzeugen, sind schon deswegen als bedenklich zu 
betrachten, weil die Plazenta einer anderen Gattung, also artfremdes 
Eiweiss, injiziert wurde. Bei solchen Experimenten haben Veit und 
Schölten (448), Askoli(457), Weichardt (458) und Cocchi (459) 
Symptomenbilder und Organ Veränderungen ähnlich denen bei mensch¬ 
licher Eklampsie, besonders Krämpfe, Parencbymdegenerationen und 
Blutungen beobachtet. Und Liepmann sah nach intraperitonealer 
Einverleibung eines aus Eklampsieplazenten hergestellten Pulvers, 
wie Kaninchen „in kurzer Zeit unter deutlichen Intoxikationserschei¬ 
nungen zugrunde gingen“. Aber Krämpfe fehlten. 

Injizierte Askoli Kaninchen Meerschweinchenplazenten oder 
Kaninchenplazenten und spritzte er subkutan oder intravenös das auf 
erstere Weise erzielte heterosynzytiolytische Serum trächtigen Meer¬ 
schweinchen ein, so beobachtete er keine weitere Schädigungen, als 
„höchstens eine geringgradige Albuminurie.“ Injizierte er aber das 
Serum mit den Heterosynzytiolysinen den Meerschweinchen subdural, 
so verfielen die Tiere in Koma und Krämpfe und starben „in kurzer 
Zeit“ ohne Unterbrechung der Schwangerschaft. Anatomische Organ¬ 
veränderungen fehlten. Das synzytiolytische Serum (Serum der Kanin¬ 
chen, die mit Kaninchenplazenta vorbehandelt waren) hatte aber bei 
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subduraler Injektion keine Krampf Wirkung zur Folge. — Weichardt 
und v. Düngern haben die Beweiskraft dieser Versuche nicht an¬ 
erkannt. Weichardt konnte bei drei von neun Kaninchen — nach 
Umgehen der Antikörper bildenden Fähigkeit des Organismus durch 
einen Kunstgriff—durch Injektion von normalen menschlichen Plazentar¬ 
elementen Lieberveränderungen erzeugen, „frappant ähnlich denen der 
Eklampsie.“ Hatte er aber Kaninchen mit Plazentargewebe von 
Kaninchen behandelt, so blieben alle Tiere gesund am Leben. Aus 
dieser und Askoli’s letzter Versuchsreihe folgt — wie oben hervor- 
gehoben, — dass nur die Plazenta einer anderen Gattung Organver¬ 
änderungen erzeugen kann, und dass nur bei Überschwemmung des 
Organismus mit grossen Mengen zytolysierten Plazentargewebes toxische 
Erscheinungen resultieren. — Cocchi stellte aus der Plazenta Ei weiss¬ 
körper, Nukleoprotelde her und fand nach ihrer Injektion ähnliche 
Organveränderungen wie bei Eklampsie. 

Zusammenfassend muss man also sagen, dass sich Veit durch 
die Übertragung der modernen Immunitätslehren auf physiologische 
und pathologische Vorgänge der Schwangerschaft ein grosses Verdienst 
erworben hat, und dass zu hoffen steht, die Zukunft werde überzeugende 
Beweise für seine Theorie auf anatomischem und besonders experi¬ 
mentellem Weg erbringen. 

Von grösserer Bedeutung scheint mir ein anderer Gedanke 
aus Veit’s Lehre: dass durch die im Blut zerfallenden Zotteu 
die Stoffe der regressiven Metamorphose des Fötus in die 
mütterliche Blutbahn gelangen. Damit kommen wir auf die von 
mir vertretene embryogene Toxämie in dem Sinne, dass Stoff¬ 
wechselprodukte der Frucht im weitesten Sinne des Wortes, des Fötus 
und der Plazenta, durch diese letztere in die Blutbahn der Mutter über¬ 
treten und bei dieser unter gewissen Bedingungen Vergiftungserschei¬ 
nungen hervorrufen. Welches diese Stoffe sind, wissen wir noch 
nicht. Aber wie wir die Sekretionsanomalien des Magens erst ver¬ 
stehen und beurteilen konnten, seitdem wir die normalen Sekretions¬ 
verhältnisse erkanuten, so können wir die pathologischen Stoff¬ 
wechselprodukte des Fötus in ihrer Bedeutung erst würdigen, nach¬ 
dem uns der komplizierte normale Chemismus der Plazenta klar ge¬ 
worden ist. 

Niemals aber lassen sich m. E. die fraglichen pathologischen 
Erscheinungen der Schwangerschaft allein durch die Frucht er¬ 
klären. Organschädigungen der Mutter und vor allen Dingen der 
mütterlichen Ausscheidungsorgane: Leber, Nieren, Haut, Magen-Darm¬ 
kanal, sind eine notwendige Aunahme. Der bekannte Fall Hitsch- 
mann’s von Eklampsie ohne Fötus lässt sich vielleicht dahin deuten, 
dass die embryogene Vergiftung der mütterlichen Organe erst in Er¬ 
scheinung trat, als ein weiterer Anstoss den mütterlichen Organismus 
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schädigte. Die von Bouffe-St.-Blaise vertretene Lehre derHepato- 
toxämie in der Schwangerschaft findet durch die Fälle, in denen 
bei schwerem Ikterus durch Cholezystitis oder Cholangitis auch schwere 
Leberschädigungen vorliegen, ohne dass Eklampsie, Hyperemesis und 
dergl. entsteht, nicht gerade ihre Stütze. Die freilich spärlichen Ex¬ 
perimente von Dienst (460) zeigen, dass die Erkrankungen mütter¬ 
licher Ausscheidungsorgane für die Eklampsie nötig zu sein scheinen. 
Bei einseitiger Nierenexstirpation oder bei gleichzeitiger partieller 
Leberresektion und künstlicher Erzeugung einer Aorteninsuffizienz 
traten bei nachträglich gravid gewordenen Kaninchen dieselben Sym¬ 
ptome und anatomischen Veränderungen auf, wie bei der Eklampsie. 

Künftige Untersuchungen müssen die bedeutsame Rolle der 
Plazenta unter physiologischen und pathologischen Verhältnissen bei 
Nahrungsaufnahme und Stoffabgabe in ihren weiteren Einzelheiten 
aufklären und sie müssen Stellung nehmen zuLiepmanns Experi¬ 
menten nach denen bei der Eklampsie das Toxin in der Plazenta ent¬ 
halten sein soll. Erst dann lassen sich neue Gesichtspunkte für die 
Art der Therapie der in Frage kommenden pathologischen Verände¬ 
rungen der Schwangerschaft finden. Der jetzige Standpunkt der 
Einen, die Frucht in schweren Fällen mütterlicher Erkrankung zu 
eliminieren, beruht auf der Annahme einer embryogenen Toxämie. 
Das exspektative Verhalten der anderen Gynäkologen bei Eklampsie 
z. B. lässt sich rechtfertigen durch die Annahme einer Erkrankung 
der mütterlichen Ausscheidungsorgane. Die Versuche, ein Eklampsie¬ 
heilserum, oder ein Immunserum gegen die dem mütterlichen Organis¬ 
mus einverleibten Zotten resp. deren Gifte herzustellen, dadurch, dass 
die Plazenta von Schwangeren und besonders Eklamptischeu in Pferde 
oder geeignete andere Tiere injiziert wird, sind bisher nicht geglückt. 
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Über Cystitis. 

Von 

Dr. Felix Schlagintweit, 

Inhaber der Heilanstalten für Harnkranke in München und Bad Brückenau. 


Mit der Ausbildung der Urologie zu einem Spezialfach der 
Chirurgie änderten sich auch die Anschauungen über den „Blasen¬ 
katarrh“ insofeme, als wir nunmehr wissen, dass die gesunde Blase 
gar kein so empfindliches Organ ist, als vielfach früher angenommen 
wurde, sondern dass es meist äussere mechauische Ursachen sind, 
welche die Infektion der Blase im Gefolge haben. Kurz gesagt, der 
gewöhnliche einfache Blasenkatarrh, z. B. durch Verkältung, der uns 
anfliegt wie etwa ein Schnupfen, gehört zu den Seltenheiten. Eine so 
einfache Cystitis heilt von selber, weil und wenn eben keine beson¬ 
deren Nebenumstände vorhanden sind, welche die Heilung ver¬ 
hindern. Meist sind diese hindernden besonderen Umstände dieselben, 
welche auch den Ausbruch der Infektion veranlasst oder begünstigt 
haben. Sie zu erkennen und danach die Therapie der Cystitis ratio¬ 
nell zu gestalten ist oberste Aufgabe des praktischen Arztes. Die 
Therapie selbst ist ja höchst einfach und dankbar, wie wir sehen 
werden, wenn nur die besagten Nebenumstände dabei erkannt und 
berücksichtigt werden. Auch wird der praktische Arzt nur nach der 
Erkenntnis sowohl der momentan kausalen als der permanenten Neben¬ 
umstände zu entscheiden vermögen, ob er den Cystitiskranken in 
dessen Haus selbst intern oder lokal behandeln soll, oder ob er von 
vornherein besser daran tut, ihn dem Urologen oder Chirurgen zu¬ 
zuweisen. 

Ätiologie, pathologische Anatomie und Physiologie. 

Unter Cystitis verstehen wir eine akute oder chronische Entzündung 
der Harnblase, welche ausschliesslich durch Bakterien ver- 
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anlasst ist. Der Charakter des Blasenkatarrhs hängt ausser den be¬ 
sagten Umständen weniger von der Bazillenart ab, welche ihn erzeugt, 
als von dem Sitz, der Tiefe und Ausbreitung der Veränderungen, 
welche die Mikroorganismen machen. Ob also das Bacterium coli 
oder Streptokokken die primären Übeltäter sind (in fortgeschrit¬ 
tenen Fällen handelt es sich fast stets um Mischinfektionen) ist 
therapeutisch gleichgültig; nur der Tuberkelbazillus verlangt eine be¬ 
sondere Blasenbehandlung. 

Der meist von der Cystitis, namentlich beim akuten Beginn, be¬ 
fallene Teil ist der Blasenboden, das Trigonum uud die innere Harn¬ 
röhrenmündung, insbesondere deren gegen die Prostata gerichteter 
unterer halber Saum. Im Cystoskop ist die Schleimhaut nicht mehr 
normalerweise gelbrot mit Gefässen durchsprengt etwa wie der Augen¬ 
hintergrund anzusehen, sondern gequollen, samtartig oder wie Feuer¬ 
schwamm aufgelockert, ohne Gefässzeichnung oder ganz fein dunkelfeuer¬ 
rot injiziert, oft leicht blutend oder ekchymosiert und in den Falten 
mit weisslichem Schleim und Eiter bedeckt. Auch scharfrot geränderte 
Granulationen und Ulzerationen wie weiche Schankergeschwüre mit 
diphtheritischem Belag kommen vor. Seltener sieht man serösblasige 
Träubchen wie kleine Zottengeschwülste rasenartig aus der ganzen 
Schleimhaut hervorwachsen. Manchmal bestehen flache, wellige, braun¬ 
pigmentierte, kleine’Höcker. Einmal habe ich talergrosse, perlmutter¬ 
glänzende, weisse, schuppige, spröde, t albabgehobene, harte, dünne 
Hautplaques (etwa wie bei Psoriasis) gesehen. Fast alle cystoskopischen 
Bilder von Cystitis sind an der Leichenblase nicht mehr zu identi¬ 
fizieren. Selten geht der cystitische Prozess weiter als bis in die Mus¬ 
kularis; noch seltener ist eine Peri cystitis. 

Bevor wir uns kar werden, auf welchem Wege die Cystitisbak- 
terien eigentlich in die Schleimhaut gelangen und die geschilderten 
Veränderungen erzeugen können, wollen wir uns die Physiologie der 
Blase kurz vergegenwärtigen. Sie ist auf dem Wege des Harns von 
der Niere zur Harnröhrenmündung nichts als ein temporäres muskulöses 
Reservoir individuell variabler Grösse, das bei überreichlicher Fül¬ 
lung sich zu entleeren trachtet, und sodann unter beständiger Mah¬ 
nung durch das „Gefühl der vollen Blase“ noch eine Weile durch 
willkürliche Muskeln verschlossen gehalten werden kann, um sich 
zuletzt unter dem Gefühle besonderen Wohlbehagens durch Zusam¬ 
menziehung der kreuz uud quer über den Blasenscheitel nach dem 
Trigonum (welches fast starr ist) verlaufenden glatten Muskelfasern 
vollständig zu entleeren. In dem Momente der vollständigen Ent¬ 
leerung sind die einzelnen Muskelbündel kurz und dickbäuchig, die 
Blase bildet eine mit den zusammengerunzelten Innenwänden sich 
berührende, dickwandige Muskelkugel ohne jeden Hohl raum und 
Inhalt. Wenige Sekunden späteij beginnt jedoch schon wieder die 
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Füllung von den Harnleitern her, welche ihre aus etwa 4—10 
Tropfen bestehenden Strahlen schief über den Blasenboden nach vorne 
gegen das Orificium urethrae intern, rhythmisch ausstossen. Die Blase 
ist eigentlich nur dazu da, das beständige Abträufeln des Urins 
aus unserem Körper zu verhindern. Von dieser allerdings höchst 
wichtigen Funktion abgesehen, könnte man sie sogar als ein Luxus¬ 
organ bezeichnen, da sie eigentlich eine für den Körper bereits wert¬ 
lose, ja schädliche Flüssigkeit, länger als eigentlich nötig ist, nur zur 
Bequemlichkeit im Körper zurückhält. Denn dass aus dem Blasen¬ 
harne noch etwas resorbiert werde, etwa wie aus dem Mastdarmkot 
das Wasser, ist nicht bekannt. Wenn ich also im vorstehenden be¬ 
sonders deutlich die Funktion der Blase betonte, dass sie nämlich 
eine tropfenweise beständige Ausscheidung des Harns in eine nur 
zeitweilige von grossen Quantitäten verwandelt, so tat ich dies, 
weil durch die Störungen in de in schon physiologisch nicht 
ganz freien und sogar teilweise der menschlichen Will¬ 
kür unterstellten Abflüsse des in dem Blasenreservoir aufge¬ 
speicherten Harns am leichtesten und häufigsten Cystitis 
entsteht. Ich halte also die Störungen des freien Harnabflusses für 
den ersten und wichtigsten der eingangsgenannten „ besonderen Nebenum¬ 
stände“, von denen ich sagte, dass sie die Entstehung der Cystitis 
begünstigen und zugleich deren Heilung aufschieben oder verhindern, 
wenn sie nicht beseitigt werden. Die zwei anderen Momente zum 
Entstehen und Bestehen einer Cystitis sind dieKongestion der Blase 
und Verletzungen (auch kleinste) ihrer Schleimhaut. Wirken aber 
gar zwei oder alle drei der Momente: — Retention, Kongestion, Trauma zu¬ 
sammen —, so brauchen nur Bakterien dazu zu kommen und die Cystitis 
ist fertig. Und dieseBakterien sindsogar immerda; denn 
auch bei ganz gesunden Harnwegen finden wir zeit¬ 
weilig von der Harnröhrenmündung bis hinauf durch 
den Ureter in die Nierenkanälchen hinein Bakterien, 
wie eben in jeder Schleimhauthöhle des menschlichen 
Körpers, diemit der Aussenwelt durch einen wenn auch 
langen und engenKanal in Verbindung steht. Ich glaube, 
dass gerade an diesen gefährlichen Pforten in jedem Augenblicke 
unseres Lebens der Kampf ums Dasein mit diesen unseren kleinsten 
Feinden stattfindet, und dass wir wohl einen Teil der Abwehrstoffe 
gegen sie gerade an diesen Kampfplätzen bilden. Auf die Blase an¬ 
gewendet: Die Bakterien der normalen Harnröhre, welche teils spontan, 
teils durch Instrumente in die Blase gelangen, werden am Über¬ 
wuchern und Aufsteigen in die höheren Hamwege nur dann ge¬ 
hindert, wenn keine Retention oder Verzögerung des Blasenabflusses 
besteht; sie setzen sich bei freiem Ablauf auch nicht in der Blasen¬ 
wand fest, wenn diese nicht kongestioniert und nicht verletzt ist. 
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Auch den Bakterien, welche von der Niere her zugeschwemmt werden 
und denen, welche mit dem Blute der Blasenwand zufliessen oder vom 
Darm aus auf dem Wege der Lymphbahn durchwandern, ist die Blase 
ohne Retention, ohne Kongestion, ohne Verletzung am besten wider¬ 
stehend. Und nochmals sei betont, dass die Retention resp. nur partielle 
Entleerungsfäbigkeit der Blase das einer Heilung am meisten wider¬ 
strebende Moment ist: so heilen die meisten nach der Lithotripsie 
noch so verkratzten Blasen von selbst ohne jede Behandlung, wenn 
nur die Blase sich ungehindert völlig entleeren kann, so ist selbst 
die schmerzhafteste Cystitis mit ganz kurzfristigem Urinlassen noch 
erträglicher, als der cystitische Krampf eines Prostatikers mit totaler 
Retention, oder eines Kranken mit Steineinklemmung in der Harn¬ 
röhre, und selbst das ängstliche dem Drang zuvorkommende Urinieren 
eines Kranken mit tuberkulöser Schrumpfblase gibt uns einen Hin¬ 
weis, dass es der Natur hauptsächlich um den freien Abfluss zu 
tun ist. 

Ich selbst habe mir seit Jahren angewöhnt, jede Blase mit stär¬ 
kerer, hartnäckiger, cystitischer Eiterung und Reizung als eine mus¬ 
kulöse Wundhöhle anzusehen, der ich am besten und natürlichsten 
wie jedem anderen Wundhohlraum durch Drainage beikomme, wobei 
ich noch vollständige Ruhestellung und Verkleinerung des eiternden 
Hohlraums erreiche. Ich versuche demgemäss den Verweilkatheter 
n jedem Falle schwererer Cystitis anzuwenden. Wird er infolge ge- 
geringer Beteiligung des Orific. int. urethrae gut ertragen, so gibt 
es kein Mittel, das nur annähernd so schnell Schmerz und Eiterung 
zu beseitigen vermag. Die unmittelbare überaus günstige Wirkung 
des Verweilkatheters ist nicht nur am sofortigen dauernden Ausbleiben 
des Schmerzes zu erkennen, sondern auch au dem sofortigen Abfall 
des Fiebers, wenn welches bestanden hat. Also alles deutet bei der 
Cystitisbehandlung hauptsächlich darauf hin, den freien Harnabfluss 
zu erhalten, wiederherzustellen oder zu vermehren. 


Arten der Cystitis, Anamnese, Untersuchungsmodus. 

Die verschiedenen Arten der Cystitis gruppieren wir am über¬ 
sichtlichsten fast wörtlich mit Casper (Lebrb. d. Urologie S. 160): 

1. Cystitiden, die durch spontanes oder instrumen¬ 
teiles Fortleiten von der Nachbarschaft entstehen bei Ure¬ 
thritis posterior, Prostatitis, seltener bei Pyelitis und Ureteritis. Hierher 
gehört auch die Cystitis gonorrhoica, sowie die Cystitis der Frauen 
nach Wochenbetten, bei Uterusprolaps, nach gynäkologischen Opera¬ 
tionen, die Cystitis kleiner Mädchen mit Darmparasiten, mit Enuresis 
und nach Masturbation. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSETY OF MICHiGAN 



5] 


Über Cystitis. 


95 


2. DieCystitia durchErkältungen, scharfe Speisen, hefige 
Getränke, Medikamente (Kanthariden). Idiopathische Cystitis. 

3. Die Cystitis traumatica, auch durch Steine und Fremd¬ 
körper veranlasst. 

4. Die Retentionscystitis bei Phimose, kongenitaler Euge 
des Orif. ext. urethrae, bei Strikturen, bei Prostatitis, Prostatahyper¬ 
trophie, zentralen Detrusorstörungen (Tabes etc.), bei arteriosklerotischer 
Degeneration der Blasenmuskulatur. 

5. Die Cystitis bei Blasentumoren. 

6. Die tuberkulöse Cystitis. 

7. Die symptomatische Cystitis bei Typhus, Pyämie etc. 

In allen nicht ohne weiteres klaren Fällen sollte die 
Anamnese, die Statusaufnahme, Krankenuntersuchung und Urinkon¬ 
trolle etwa folgendermassen vorgenommen werden, wie wir es seit 
Jahren erprobt haben. Besonders sei die Fragestellung jedesmal so, 
dass der Kranke darauf antworten muss, ob das Befragte einmal war, 
oder ob es noch ist. 

1. Gicht, Tuberkulose, sowohl Heredität oder beim Patienten 
bestehende. 

2. Infektion, Gonorrhoe, Furunkel. 

3. Fieber und Schüttelfröste. 

4. Geburten, Menses, Fluor vaginalis. 

5. Operationen an den Hamwegen oder in der Nachbarschaft. 
Katheterismus, Sondierungen. 

6. Hämorrhoiden, Würmer. 

7. Miktion, in welchen Zwischenräumen? Tags und Nachts. 

8. Jedesmalige ungefähre Quantität. 

9. Ob plötzlicher stärkerer Harndrang bei Fahren, Reiten, Trep 
pensteigen. 

10. Strahl dünn oder herabfallend, statt ira Bogen. 

11. Ist oder war Pressen beim Urinieren nötig? 

12. Enuresis oder Träufeln, in besonderen Körperstellungen oder 
ständig. 

13. Totale Unmöglichkeit zu urinieren. 

14. Lokalisation des Schmerzes: Harnröhre, Gliedspitze, Damm, 
über der Symphyse, am Anfang, während oder am Ende der Miktion, 
oder auch sonst. 

15. Pollutionen, Coitus interruptus, schmerzhafter Coitus, Defäka- 
tionsausfluss, Hodenentzündung. 

16. Eitriger Ausfluss der Harnröhre. 

17. Blut im Urin in Fasern, diffus, als Gerinnsel, oder als termi¬ 
naler Blutstropfen. Frisches oder braunes Blut 

18. Stein-, Gries-Abgang. Farbe der Abgänge. 
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19. Schmerzen in der Nierengegend und der Harnleiterrichtung 
nach fortschreitend. 

20. Grösse der Harnröhreninündung, Feststellung von Strikturen, 
mit Guyonschen Kuopfsonden ca. Nr. 12—15, Prostatasaft ausdröcken 
und auf Leukozyten untersuchen. Prostatahypertrophie vom Darm 
aus feststellen, Rest-Urin. Kapazität. Prüfung der Patellarreflexe 
(Tabes etc.), reflektorische Anurie. 

21. Blasenperkussion. Nierenpalpation. Cystoskopie. 

22. Urinuntersuchung. Grundbedingung für genaue 
Resultate ist, dass der Urin ganz frisch (bei Frauen nur 
nach Scheidenwaschuug und Irrigatorspülung, ev. durch Katheterismus) 
in 2—3 Portionen gelassen und im Glase makroskopisch 
sofort namentlich auf Flocken, feinste Blutfäserchen, Harnsäure- 
kristalle oder -körner, breiartigen Phosphatmörtel etc. betrachtet 
wird. Dies alles kann am Krankenbett geschehen. Zur späteren chemi¬ 
schen und mikroskopischen Untersuchung werden 4 Tropfen Formalde¬ 
hyd. sol. auf 100 ccm des frischen Urins gegeben. Dieses sofortige 
Betrachten des Cystitis-Urins in 2—3 getrennten Gläsern, sowie seine 
Konservierung ist sehr wichtig. Die nachfolgende chemische und 
mikroskopische Untersuchung braucht sich nur auf Ei weise, Zucker, 
Säuregrad, spez. Gewicht, Zylinder, weisse Blutkörperchen, Erythro¬ 
zyten zu erstrecken. Der Nachweis anderer Zellen, wie der sog. ge¬ 
schwänzten Blasenepithelien, Nieren- und Nierenbecken-Epithelien 
etc. ist zwecklos, da diese Gebilde im Gegensatz zu den früheren An¬ 
schauungen an allen Stellen der Harnwege abgestossen werden, also 
keinen Wert für die Lokalisationsdiagnose haben. Sobald Angaben 
über die Anzahl zelliger Elemente gemacht werden, muss zugleich 
vermerkt sein, ob die untersuchten Proben dem geschüttelteu, dem 
sedimentierten oder gar zentrifugierteu Urin entnommen sind. Auch 
ist zu vermerken, ob der Eiweissgehalt des Urin viel höher ist, als 
man nach der Leukozytentrübuug erwarten sollte, weil man dadurch 
auf eine ev. Mitbeteiligung der Nieren schliessen kann. Zentrifugieren 
ist nur für die Bakterien nötig, worüber bei der Bakteriurie und der 
tuberkulösen Cystitis gesprochen werden soll. 


Symptome. 

Weuu uns der Kranke klagt, er müsse Tag und Nacht gleich 
oft und in viel kleineren Zwischenräumen und Portionen als sonst 
urinieren, er habe Schmerzen dabei teils vor, teils nach, teils 
während des Abflusses, besonders aber am Ende der Miktion in 
der Blasengegend oder aber in der Gliedspitze, so dürfen wir, wenn 
wir auch noch den eben in 2—3 Portionen gelassenen frischen Urin, 
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namentlich in seiner letzten Portion, trübe finden, auf eine akute oder 
wieder akut gewordene Cystitis schliessen, können aber noch nicht 
sagen, welcher Art die Cystitis ist, ob es sich allein um Cystitis 
bandelt, ob nicht Urethritis oder Pyelitis dabei ist. Noch schwieriger 
wird es bei chronischer Cystitis, wo die Symptome der häufigen 
kleinen Miktion sowie des Schmerzes schliesslich ganz 
verschwunden sein können, so dass uns für die erste Beur¬ 
teilung nur die Anamnese und der trübe Urin bleibt. 

Hauptsächlich beachte man die Angabe, ob der Drang, wenn 
er vorhanden, Tag und Nacht gleich häufig ist, da der nervöse 
Harndrang (siehe darüber später) nur am Tage besteht. — Ferner 
ist sehr wichtig, dass bei Cystitis gerade die Endportion des ge¬ 
teilt auf gefangenen Harns am trübsten ist, im Gegensatz 
zu Urethritis posterior mit Übergang der Entzündung zum Blasenhals, 
wo die erste Portion am trübsten ist. — Fieberhaft ist die Cystitis 
seiten, und dann nur beim akuten Beginn und bei Kindern. Dauern¬ 
des Fieber bei unbehindertem Abfluss muss sofort den Verdacht auf 
andere Komplikationen lenken. — Plötzlicher stärkerer Harndrang beim 
Fahren, Reiten, Treppensteigen weist auf Steine oder Fremdkörper 
in der Blase hin. — Makroskopisch kann Blut im cystitischen Harne 
fehlen oder vorhanden sein, auch die Art, wie das Blut im Ham er¬ 
scheint, ob diffus in grossen Massen oder als Gerinnsel ist wenig 
typisch für einzelne Formen der Cystitis. Im allgemeinen ist Blut 
nicht oft im cystitischen Urin, ausser bei der Steincystitis und der 
Blasentuberkulose. Nur zwei Erscheinungsweisen von Blut sind meiner 
Erfahrung nach für bestimmte Cystitisformen charakteristisch: so sind 
bei der akuten Urethritis gonorrhoica posterior, wenn sie auf den 
Sphiucter internus und das Blasentrigonum übergeht, stets den letzten 
Tropfen Urins ein paar dicke Tropfen frischen Blutes beigemengt, 
was man als terminale Blutung bezeichnet. Diese typische Blu¬ 
tung kommt nur selten auch bei uratischer Reizblase, bei Varikosi¬ 
täten der Trigonumvenen und bei beginnenden Neubildungen und 
tuberkulösen Veränderungen dieser Stelle vor. Ganz feine Blutfäser¬ 
chen, einzeln oder wie ein ganz feiner Streifen in Schleim oder 
Schleimhautfetzchen eingesprengt, sind sehr häufig bei Blasentuber¬ 
lose; sie werden jedoch sehr leicht übersehen. — Dass gerade bei 
Frauen die Cystitis so leicht auch ohne Infektion seitens des Mannes 
und auch ohne instrumenteile Behandlung auftritt, dürfte in der 
Kürze der Harnröhre und dem beständig wechselnden Kongestions¬ 
zustand der Nachbarorgane begründet sein. Auch bei älteren Frauen 
sehen wir häufig ungemein hartnäckige, immer wiederbei den geringsten 
Verkältungen auftretende Blasenkatarrhe, die für die Befallenen und 
den Arzt eine grosse Plage sind. 

Im grossen und ganzen sind die einzelnen Cystitisformen in 
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ihren Symptomen ziemlich gleich and wir nennen im folgenden nur 
die typischen Unterschiede, welche sie charakterisieren. 

So sticht die Stein- und Fremdkörpercystitis durch ihre 
grosse Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen und die krampf¬ 
artigen Blasenkontraktionen hervor. Diese Krämpfe können in ganz 
vernachlässigten Fällen das Bild der Schrumpfblase Vortäuschen, in¬ 
dem der Detrusor über den Stein oder Fremdkörper fest zusammen¬ 
gezogen bleibt, so dass der Harn in ganz kurzen Pausen ausgestossen 
wird, ja manchmal wie beim Harnträufeln direkt in die Harnröhre 
Übertritt. 

Die Retentionscystitis hat meist einen torpiden, chroni¬ 
schen Charakter, wenn sie sich langsam nach lange bestehenden 
Abflusshindernissen entwickelte. Sobald aber anscheinend gering¬ 
fügige, äussere Einflüsse, wie imgeeignete instrumentelle Eingriffe, 
Verkältungen, alkoholische Exzesse dazukommen, kann sie plötz¬ 
lich höchst akut werden und den schwersten Charakter annehmen, 
wenn es nicht sofort gelingt, das primäre Abflusshindernis zu be¬ 
seitigen. Gerade hier kommen jene schweren stinkenden ammonia- 
kalischen Cystitiden vor, welche die Blase allmählich in eine jauchende 
Höhle verwandeln, die bei längerem Bestände des Abflusshindemisses 
oder wenn nicht für reichliche Spülung und Desinfektion gesorgt 
werden kann, allmählich aus einer hypertrophisch distendierten 
Trabekelhlase zu einem papierdünnen schlaffen Eitersack entartet 
Man soll also Strikturen und sonstige Engigkeiten der Harnröhre bei 
solchen Cystitiden so bald als möglich durch Uretbrotomie beheben 
lassen, wenn sie nicht ganz leicht und schnell durch Sondierung zu 
beheben sind. So können wir besonders die Uretbrotomia interna mit 
dem Mai sonne uve’schen Instrument nach über 40 glänzend ver¬ 
laufenen Fällen, die nach vielen Jahren noch cystitisfrei sind und ein 
Harnröhrenkaliber nicht unter 20 Charr., meist 25 bis 27 Charr. 
haben, auf das wärmste empfehlen. Schwieriger wird unser Handeln 
bei anderen Abflusshindernissen, wie bei der Prostatahypertrophie 
und den Detrusorlähmungen. Hier kennen wir eben kein sicheres 
Mittel dieee Hindernisse dauernd zu beseitigen und müssen durch 
häutiges sorgfältiges Ablassen des Rest-Urins und Spülungen einiger- 
massen die alten gesunden Verhältnisse nachahmen, was bei der 
Therapie besprochen wird. 

Die Cystitis bei Tumoren der Blase tritt um so leichter 
und schneller auf, je breiter die Geschwulst aufsitzt, je zerklüfteter 
ihre Oberfläche ist, je mehr diese zu Zerfall und zu Blutuugen neigt, 
also namentlich bei den malignen Arten. Für die Beschwerden spielt 
namentlich im Beginn des Leidens auch der Sitz des Tumors eine 
grosse Rolle; so kann ein kugeliges Fibrom im Scheitel der Blase 
zeitlebens überhaupt keine Erscheinungen machen, während es in 
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der Nähe des Orificiums sitzend bei jeder Miktion in die Harnröhre 
gezerrt wird, bald ulzeriert und die Cystitis einleitet. Noch mehr 
gilt dies hei malignen Tumoren, welche schon durch das Durch- 
wuchem der Blasenwand sehr frühzeitig Cystitis infolge der behin¬ 
derten Ausdehnungsfähigkeit der Blase erzeugen und durch ihre 
dauernden Blutungen, deren Gerinnsel längere Zeit in den Spalten 
des Tumors hängen bleiben und sich zersetzen, Anlass zu ammonia- 
kalischen Harngärungen geben. 

Die schwerste, leider sehr häufige Form der Cystitis ist die 
tuberkulöse, auf welche ich besondere eingehen will. Die Infek¬ 
tion der Blase erfolgt in den weitaus meisten Fällen deszendierend 
von einer Niere her, welche tuberkulös erkrankt ist und beständig 
tuberkelbazillenhaltigen Harn herabschickt. Viel seltener ist die 
Fortpflanzung eines tuberkulösen Prozesses von den Hoden oder der 
Prostata aus, noch seltener die direkte Infektion auf dem Wege der 
Blutbahn, indem etwa von einer Lungentuberkulose aus Keime in 
die Blasenwand eingeschleppt werden. Die Erkenntnis, dass in 
den weitaus meisten Fällen die tuberkulöse Cystitis 
eine Folge der fast immer einseitigen Nierentuber¬ 
kulose ist, bildet das Fundament unserer Therapie. Der 
tuberkulöse Prozess spielt sich in der Blase folgendermassen ab: in 
der Nähe der kranken Uretermündung oder da, wo eben die Bazillen¬ 
ansiedelung zuerst beginnt, entstehen die typischen kleinsten grauen, 
dann gelben Knötchen, welche erweichen, dann Geschwürchen bilden, 
die schliesslich auch an anderen Stellen der Blase auftreten und 
konfluiereu und zuletzt zu tiefgreifender entzündlicher Infiltration der 
Mukosa und Muskularis führen können, so dass die Blasenhöhle unter 
Verdickung der Wand einschrumpft und oft nur wenige Kubikzenti¬ 
meter Urin mehr zu fassen vermag. Jedoch kommen die geringen Urin¬ 
mengen, welche man in tuberkulösen Blasen findet, nicht immer von der 
Schrumpfung her, sondern sind Folgen eines spastischen Tonus der 
Blase, wie etwa bei vernachlässigten Steinblasen, die sich krampf¬ 
artig um den Stein kontrahieren, aber nach Entfernung des Steines 
wieder sich ausdehnen, was auch bei der Blasentuberkulose beob¬ 
achtet ist, wenn sie nach Entfernung des primären Herdes ausheilt. 

Das Symptom des Harndranges ist gerade bei der tuber¬ 
kulösen Cystitis schon sehr bald ausgeprägt und beherrscht in den 
fortgeschrittenen Fällen das ganze Krankheitsbild. Dabei kann der 
stets saure Urin im Vergleich zu den anderen so drangvollen und 
schmerzhaften Cystitiden, lange klar bleiben oder im Vergleich zu 
der schweren Störung wenig Eiter enthalten. Blutungen treten schon 
sehr früh auf, sind kurz dauernd und meist terminal, können aber 
auch ganz fehlen. Sind sie reichlicher und diffus im Harne, so liegt 
es nahe, dass sie aus der zugehörigen tuberkulösen Niere stammen. 
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Ich habe auch schon oben auf die ganz feinen strichförmigen Blut- 
fäsercheu aufmerksam gemacht, welche sich häufig im sonst blut¬ 
freien Harne finden. Bei keiner Cystitisform können die Schmerzen 
namentlich am Ende des Urinierens so exzessiv sein, wie bei der 
tuberkulösen; doch kommen alle Nuancen der Empfindlichkeit vor. 
Es kommt eben darauf an, ob der Prozess nahe am Orificium intern, 
sitzt oder nicht. Besonders charakteristisch ist die ungemein lebhafte 
und langanhaltende Verschlechterung des lokalen Befindens auf un¬ 
zweckmässige oder ungeschickte lokale Eingriffe, Verkältungen, 
Exzesse. Ferner ist charakteristisch für Blasentuberkulose ihr un¬ 
motiviertes scheinbar ursacheloses Auftreten und die völlige Erfolg¬ 
losigkeit der gewöhnlichen Cystitis-Therapie. 

Mikroskopisch finden sich bei der tuberkulösen Cystitis ausser 
den Leukozyten, fast immer rote Blutkörperchen und im Gegensätze 
zu anderen Cystitiden keine anderen Bakterien als die Tuber¬ 
kelbazillen. Dies ist mit seltenen Ausnahmen so charakteristisch, 
dass in den Fällen, wo man den Tuberkelbazillus nicht und auch 
keine anderen Bakterien im cystitischen Harn findet, die grösste 
Wahrscheinlichkeit besteht, dass es sich um tuberkulösen Harn 
handelt. Zum Nachweis der Tuberkelbazillen lassen wir eine Tages¬ 
menge von dem zu untersuchenden Harn (mit 20 Tropfen Form¬ 
aldehyd schon beim Beginn des Sammelns versetzt!) 24 Stunden 
stehen und zentrifugieren das Sediment mit etwas darüberstehendem 
Harn, breiten das Zentrifugat auf dem Objektträger aus, trocknen es 
sorgfältig über der Flamme an und färben es in der bekannten 
Weise mit Karbolfuchsin. Entfärbung mit Schwefelsäure und Kou- 
trastfärbung mit Methylenblau. Bei sorgfältigem oft stundenlangem 
Suchen finden sich in 80°/o der Fälle die Bazillen als körnig zer¬ 
fallene, meist in Häufchen oder zopfartigen längsstreifigen Büscheln 
dicht aneinandergelagerte Stäbchen. Eine Verwechselung mit Smegma- 
bazillen halte ich angesichts der Symptome, welche doch die Unter¬ 
suchung veranlassen, für ausgeschlossen, besonders wenn man unter 
Zurückziehen und jedesmaligem Reinigen der Vorhaut urinieren lässt. 
Findet man dauernd den Tuberkelbazillus nicht, so lasse man ein 
Meerschweinchen mit dem frischen Harne impfen. Sehr gut ist die 
Blasentuberkulose auch ohne Nachweis des Bazillus durch das Cysto- 
skop zu erkennen, welches namentlich die meist vorkommende von 
der Niere deszendierende Form durch den Nachweis solitärer Knöt¬ 
chen und Bläschen an einer Uretermündung, die oft noch dazu ver- 
schwollen, exkoriiert oder trichterförmig eingezogen ist, sehr deutlich 
aufklärt und von derjenigen zu unterscheiden gestattet, welche von 
den Geschlechtsorganen aszendiert oder primär in die Blase eiuge- 
wandert ist. Gleich sei eindringlichst bemerkt, dass man im Falle 
die Diagnose bereits feststeht, nur dann zum Cystoskop resp. Ureteren- 
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katheter greifeu soll, wenn eine Nephrektomie in Frage kommt, da 
instrumentelle Eingriffe an tuberkulösen Blasen meist das Befinden 
verschlechtern. 


Bevor ich zur Therapie der Cystitis übergehe, sei mir gestattet 
einige Krankheitsbilder zu schildern, welche nach meinen 
namentlich in Bad Brückenau gesammelten Erfahrungen sehr 
häufig zu Verwechselungen mit echter Cystitis Veran¬ 
lassung gaben. Man darf eben weder auf die Urintrübungen 
allein, noch auf Miktionsstörungen allein hin die Diagnose stellen, 
ja selbst das Vorhandensein der drei für Cystitis so typischen Sym¬ 
ptome: Harndrang, Miktionsschmerz und trüber Urin ist nicht ganz 
eindeutig. 

Die Bakteriurie. Sie ist sofort am noch ganz frischen, 
körperwarmen, im Glase gegen das Licht betrachteten, geschüttelten 
Urin zu erkennen, durch dessen ganze, wie Most aussehende Masse 
lichtbrechende, glänzende Wellen und Wolken ziehen, welche die 
Optiker in schlechten Glasflüssen Schlieren nennen. Betrachtet man 
einen ausgebreiteten Tropfen des trüben, frischen Urins sofort 
unter dem Mikroskop, so findet man (Zeiss Obj. D. Oc. 4) nichts 
als eine wimmelnde Reinkultur von Bacterium coli, der in 
ganz reinen Fällen von Bakteriurie auch nicht ein Leukozyt 
beigomischt ist. Die Beschwerden der noch nicht lange bestehen¬ 
den Bakteriurie sind denen einer leichten chronischen Cystitis sehr 
ähnlich; nur selten kommt es zu akuteren Beschwerden. Meist wird 
nur Brennen geklagt. Auch Blutungen habe ich gesehen, so dass 
der Verdacht auf eine latente Urogenital tuberkulöse schwer abzu¬ 
weisen war. Das Wahrscheinlichste und Häufigste ist, dass das 
Bacterium coli bei Darmstörungen in die Harnwege auswandert und 
sich anfaugs nur oberflächlich auf der Schleimhaut des Nierenbeckens 
oder der Blase ansiedelt, wenn keine Abflusshindernisse bestehen. 
Es scheint auch vorzukommeu, dass es allein in der Blase oder allein 
im Nierenbecken haftet; deun oft lässt sich die Bakteriurie mit einer 
einzigen Blasenspülung beheben oder verschwindet nach einer ein¬ 
maligen Gabe von 1—2 g Urotropin. Allerdings rezidiviert sie oft 
ebenso leicht als sie sich oft und immer wieder auf diese Weise ver¬ 
treiben lässt. So lange keine Störungen des Allgemein- und Lokal- 
Befindens auftreten, genügen diese palliativen symptomatischen 
Massnahmen. Oft werden die Patienten nur durch den widerlichen 
Geruch ihres Urins darauf aufmerksam. 

Nervöse Reizblase: Harndrang bis ^stündlich, jedoch 
nur beiTage. Schmerz oft, aber nicht immer, über der Symphyse 
und in der Gliedspitze während der Miktion und in der Miktions- 
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pause. Der Urin ist klar, sauer, sehr dünn und blass. Das spezi¬ 
fische Gewicht oft kaum 1001; Polyurie bis vier Liter in 24 Stunden. 
Für die augenblickliche Wirkung sind kleine Klystiere mit sogen. 
Oidtmannspritzen von Antipyrin und 10—20 Tropfen Tinct. Thebaiea 
(Casper), Sitzbäder, Beckenwaschungen und Packungen zu empfehlen. 
Sonst allgemeine antiueurasthenische Therapie unter Überweisung an 
einen Nervenspezialisten. Geradezu glänzende Erfolge sah ich mehr¬ 
mals nach Hypnose, die auf meinen Rat hin von einem hierin sehr 
gewandten Nervenärzte vorgenommen wurde. So in einem ganz ver¬ 
zweifelten Falle, der nach zehnjähriger Dauer des Leidens sich sogar 
zur Sectio alta behufs Anlegung einer suprapubischen Fistel gegen 
den alle Viertelstunden wiederkehrenden Harndrang entschlossen hatte 
und nach wenigen hypnotischen Sitzungen völlig geheilt geblieben ist. 
Man verwechsle die nervöse Reizblase ja nicht mit der nachfolgend 
geschilderten uratischen Reizblase, mit der sie manche direkte Be¬ 
ziehungen hat, wie ja Neurasthenie und harn saure Diathese oft genug 
gleichzeitig bestehen. 

Uratische Reizblase. Der Kranke klagt über vermehrtes 
Harnbedürfnis und Brennen bei der Miktion. Die Einzelportionen 
sind etwas vermindert, aber nicht auffällig klein. Es besteht gleich¬ 
zeitig Gicht oder Gichtheredität. Der Urin ist in drei Portionen ab¬ 
solut klar, stark sauer, kann dabei nephritisch sein und mikroskopisch 
ganz vereinzelte rote Blutkörperchen im Zentrifugat enthalten. Der 
sofort nach dem Lassen betrachtete Urin enthält oft aber nicht immer 
Harnsäurekristalle oder kleinste, teils kristallinisch zackige, teils kugelig 
abgeschliffene Harnsäurekonkremente bis etwa Stecknadelkopfgrösse. 
Findet man die Harnsäure nicht und hat doch Verdacht auf uratische 
Reizung der Blase, so genügt es einige Tage dreimal täglich Natr. 
bicarb. l ls Stunde nach dem Essen nehmen zu lassen, worauf das 
Brennen und häufige Uriniereu sofort verschwindet. Cystoskopisch 
sieht man in solchen Harnsäureblasen, welche, wenn noch ein Abfluss¬ 
hindernis dazukommt, leicht zur typischen Steinblase werden, fast 
stets ein stärker gerötetes Trigonum mit verstreuten Hamsäuresand- 
häufchen darauf. Die sehr dankbare Therapie besteht in der perio¬ 
disch wiederholten Darreichung von Natr. bicarb. und in der Durch¬ 
führung des allgemein bekannten Regimes gegen die hamsaure Diathese, 
ohne jeden lokalen Eingriff. Selten ist es, dass harnsaure Salze iin 
Überschuss schon in der Blase ausfallen und so den frischen, noch 
körperwarmen Urin diffus trüben. Zusatz von Kali- oder Natron¬ 
lauge klärt den Urin sofort und damit die Sachlage auf. 

Reizblase bei Phospaturie (ähnlich bei der seltenen Cystin- 
urie). Die Symptome sind ganz wie bei der uratischen Reizung. 
Urin ist alkalisch, kann ganz klar sein, ist aber meist diffus milchig 
oder milchig staubig mit glitzernden Sargdeckelkristallen, die sehr 
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schnell zu Boden fallen, oder enthält in schweren Fällen, bei denen 
meist auch Nierenbecken- und Harnleiter-Schmerzen bestehen, das 
Phosphat in dicklichen, mörtelartigen, zwischen den Fingern sandigen, 
blendendweissen mit Schleim durchsetzten Massen. Die Trübungen 
des Urins nehmen beim Erhitzen zu, verschwinden in den leichteren 
Fällen sofort auf Säurezusatz unter leichtem Aufbrausen. Ebenso 
verschwinden die leichteren Trübungen nebst den Beschwerden auch 
auf innerliche Darreichung von Acid. hydrochl. dil. dreimal täglich 
15—30 Tropfen in Wasser */* Stunde nach der Mahlzeit. In den 
schweren Fällen mit reichlicher Mörtelbildung treten dann grössere 
Schleimmassen mit sehr viel Leukozyten und roten Blutkörperchen 
in dem stets alkalischen Harne auf, namentlich dann, wenn gleich¬ 
zeitig Abflusshindernisse bestehen. Es kann dann für die Ansiedelung 
von Bakterien der günstigste Boden vorhanden sein und schliesslich 
das Bild der schwersten ammoniakalischen, gärenden Cystitis ent¬ 
stehen, sodass die primäre, oft neurasthenisch-hereditäre, 
phosphaturische Stoffwechselerkrankung nur mehr 
anamnestisch erkannt werden kann. Selbst wenn schon starke 
Mörtelbildung vorhanden ist, enthält anfangs bei Phosphaturie der 
Urin noch lange auffallend wenige Leukozyten und wenig Bakterien. 
Auch der Schleim ist nur mit den Mörtelklümpchen zusammen vor¬ 
handen und anfangs niemals als jene rotzartige Masse, die sich bei 
ammoniakalischer Cystitis sogleich im eben gelassenen Urin auf dem 
Boden des Gefässes zähe anlegt und den entsetzlichen Geruch der 
Harngärung verbreitet. Nach meiner Anschauung lockert gerade 
der alkalische Phosphatham den festen Schleimhautwall der Harnwege 
ähnlich wie Sodalösung dies tut, so dass schon geringe Abflusshinder¬ 
nisse, die sich bei den dicken Mörtelmassen leicht einstellen, die In¬ 
fektion begünstigen. Ganz im Gegensätze zum Urin, der mit Harn¬ 
säure überladen ist und viel länger aseptisch bleibt. Während nun 
der schwerste alkalische Blasenkatarrh, wie er z. B. bei Prostatikern 
und Tabikern, die unsauber katheterisiert werden, leicht entsteht, meist 
von dem Moment an sich bessert, wo er recht behandelt wird, trotzt 
die Cystitis des primären schweren Phosphaturikers häufig jeder Be¬ 
handlung, meist weil die einmal aufgetretene Infektion vom Nieren¬ 
becken und Harnleiter her immer weiter unterhalten wird. Man muss 
dabei noch froh sein, wenn man die Gärung durch die bei der 
chronischen Cystitis zu schildernden Spülungen im Zaume halten kann 
und nicht durch grössere Konkrementbildungen des Mörtels zu immer 
sich wiederholenden Lithotripsien oder gar zu Nephrotomien und 
Operationen am Ureter gezwungen wird. Die Therapie beschränke 
sich also bei den leichten Fällen von phosphatischer Reizblase auf 
Darreichung von Salzsäure und Vermeidung aller Speisen und Ge¬ 
tränke, welche reizen und den Urin alkalisch machen. Bei den 
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schweren Fällen verhindert sie die Harngärung, namentlich unter 
Beseitigung der distal von der Blase gelegenen Abflusshindernisse. 
In klar erkannten Fällen starker phospbaturischer Diathese mit Stein¬ 
bildung im Nierenbecken entschliesst man sich schwer zur Nephr¬ 
ektomie, weil die andere Niere selbst bei klarem Urin immer auch schon 
durch Kochen ausfällbares Phosphat bildet Bei Nephrotomien mit 
Ausräumung des Beckens kann man in solchen Fällen fast sicher auf 
Rezidive rechnen. Es hängt eben vor der Wahl eines grösseren Ein¬ 
griffes alles davon ab, dass man hier erkennt, dass die Cystitis nur 
eine Folge der Phospbaturie ist, welche an sich unheilbar ist. 

Reflektorischer M iktionsreiz. Derselbe wird vermittelt 
durch irgendwelche Störungen im Harnleiter oder im Nierenbecken. 
Es kann also trüber oder klarer Harn vorhanden sein, Harndrang 
und heftigster Miktionsschmerz bestehen, und braucht doch die Blase 
nicht cystitisch zu sein, wie das Cystokop schon oft gezeigt hat. Dieser 
oft mit Cystitis verwechselte Zustand charakterisiert sich durch seinen 
anfallsweisen Charakter und tritt am häufigsten auf beim Eintritt 
eines Steines oder Konkrementes in den Harnleiter noch vor dem 
Beginn der eigentlichen Ureterkolik. Dann auch bei intermittierenden 
Hydro- und Pyo-Nephrosen, bei Stieldrehungen und Knickungen der 
Wandernieren, bei Blutungen von Nierentumoren, deren Gerinnsel 
schwer abgehen, kurz bei allen Abflusshindemissen der obersten Harn¬ 
wege. So ist er häufig ein ganz frühes Zeichen der Nierentuber¬ 
kulose, und tritt glaube ich, oft schon ein, bevor etwas anderes er¬ 
krankt ist, als die obersten Harukanälchen oder deren Umgebung. 
So fanden wir einmal in einer von uns wegen Tuberkulose entfernten 
Niere eine kirschgrosse Kaverne, die mit einer winzigen Öffnung in 
einen Kelch mündete. Nierenbecken, Harnleiter und Blase waren 
fast gar nicht verändert, so weit sich dies makroskopisch und cysto- 
skopisch feststellen liess. Es bestanden vor der Operation die heftig¬ 
sten alle Viertelstunden Tag und Nacht wiederkehrenden Blasen¬ 
krämpfe bei trübem Urin, so dass man eine hochgradige tuberkulöse 
Cystitis erwartet hatte. Schon bei der ersten Miktion nach der Ent¬ 
fernung der Niere waren die cystitischen Beschwerden verschwunden 
und die Intervalle der Miktion stiegen auf 2 Stunden am Tage nach 
der Operation. Die Diagnose des reflektorischen Miktionsreizes kann ohne 
cystoskopische Untersuchung ohne Uretherenkatheterismus und ohne 
Röntgenphotographie der Nieren auf Steine grosse Schwierigkeiten 
machen und lange Cystitis Vortäuschen, namentlich wenn trüber leuko¬ 
zytenhaltiger Harn vorhanden ist, und wenn es sich um den ersten 
Anfall dieser Art handelt, z. B. in dem Falle, wo ein eingeklemmtes 
Steinchen nicht abgeht, sich wiederholt von selbst wieder ins Nieren¬ 
becken zurückbegiebt, oder beim Abgang nicht gefunden wird. Sehr 
wichtig sind hier die Angaben der Patienten über gleichzeitigen 
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Schmerz in der Nierengegend, namentlich beim Gehen, Fahren, Reiten, 
bei der Palpation. Sehr zu beachten ist auch eine gleichzeitige totale 
Anurie, d. h. Stunden bis 10 Tage dauernde völlige Leerheit der Blase 
beim Katheterismus. 

Der Prostatismus. Im Beginne der Prostatahypertrophie 
kommt bei deutlich vergrösserter, vom Mastdarm aus fühlbarer, Pro¬ 
stata mit namentlich nachts vermehrtem Harndrang ein labiler Kon¬ 
gestionszustand der zuerst noch nicht cystitischen Blase vor, in welchem 
sie noch keinen Rest-Urin beherbergt. Wenn die Patienten in diesem 
Zustande nicht katheterisiert werden, bleibt der Urin lange klar. Da 
man aber den Zustand des Prostatismus, d. h. also Prostatahypertrophie 
ohne Rest-Urin, eben nur mit dem Katheter findet, kommt es trotz 
spielend leichter Passage mit dünnen Nelatons und einwandfreier 
Asepsis des Katheterismus fast immer schon nach dem ersten ein¬ 
maligen Versuch Rest-Urin nachzuweisen zur Trübung des Urins, was 
man sich nur durch Fortschieben der Hamröhrenbakterien aus der 
stark kongestionierten Pars prostatica in die Blase erklären kann. 
In solchen Fällen, die auf diesen ersten ganz kunstgerechten Eingriff 
meist ca. 10—12 Tage lang mit Steigerung der Beschwerden unter 
dem Bilde der akuten Cystitis revoltieren, reizt eben schou der zarteste 
Nelatonkathoter. Man unterlasse deshalb jeden Spülversuch und be¬ 
gnüge sich mit Hamantisepticis und warmen Umschlägen. Oft erst 
nach Jahren, wenn sich wirklicher Rest-Urin ausgebildet hat, ist diesen 
Kranken mit dem Katheter und Spülungen erfolgreich beizukommen. 

Therapie. 

Ich schildere sie (unter Hinweis auf das ausgezeichnet dargestellte 
Kapitel der Cystitis in Caspers Lehrbuch der Urologie) nach der 
Methode, wie sie in meinen Anstalteu zu München und Bad Brückenau 
geübt wird. Ganz selbstverständlich ist es, dass wir stets 
zuerst eine etwa klar erkannte Ursache der Cystitis: 
eine Striktur, einen Stein, eine eiternde Niere, Resi¬ 
dualharn zu entfernen trachten, sonst ist jede Cysti- 
tistherapie zwecklos. Ich wiederhole hierbei ausdrücklich, dass 
weitaus die meisten Cystitiden so zu sagen sekundär nnd gerade die 
einfachen Cystitiden z. B. nach Erkältungen wirklich selten sind. 
Wenigstens nach meinen nun 12jährigen Erfahrungen auf diesem 
Gebiete. 

Wenn nun nach Anamnese, Statusaufnahme, Urin- und äusserer 
Untersuchung, Palpation etc. nicht sofort Klarheit über die Kausalität 
des vorliegenden Cystitisfalles geschaffen werden kann, so betrachten 
wir in den ersten Tagen der Behandlung den Fall als einfache Cystitis. 
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Sind akute ErBcheinungen wie häufiger Harndrang, Schmerz oder gar 
Fieber vorhanden, so muss der Kranke ins Bett, erhält feuchtheisse 
Umschläge, am besten Thermophore auf die Blase, reizlose Kost ohne 
Alkoholica. Bei sehr häufiger Miktion Urinal ins Bett. Innerlich: 
Urotropin, Helmitol, Hetralintabletten, Acid. camphoricum, ä 0,5 bis 
6 mal täglich. Täglich 3 Tassen Teeabkocbung aus Fol. Bucco und 
Fol. uvae urs. gemischt, 2 Esslöffel davon pro Tasse. Bei exzessivem 
Schmerz: 1—2mal täglich Klystier mit 5 ccm haltiger Oidtmannspritze 
von 2 g Antipyriu mit 10—20 Tropfen Opiumtinktur in 5—10 ccm 
Wasser gelöst (Casper). Lassen sofort oder nach 48 Stunden die 
akuten Beschwerden nach, so heilt die Cystitis in wenigen Tagen 
meist von selbst oder man kann die Heilung nach Ablauf der akuten 
Erscheinungen durch die später zu schildernden Spülungen be¬ 
schleunigen. Lassen aber die akuten Erscheinungen in 2—3 Tagen 
nicht nach, so geben wir, falls sie auch jetzt noch nicht eine be¬ 
stimmte vorliegende Ursache für den hartnäckigen Bestand hat finden 
lassen, zur lokalen Behandlung über. Ich betone aber ausdrücklich, 
dass nur subtilste geübte Hände bei akuter Cystitis eingreifen dürfen, 
dass jede länger dauernde Berührung der Blasen wände, jede Spannung 
der Mukosa durch reichliche Einspritzungen geradezu Kunstfehler 
sind. Trotz seiner Schmerzen müssen alle die Prozeduren auch ohne 
Anästhetika dem Kranken erträglich sein. Man befindet sich sicher 
auf falschem Wege, wenn ein sonst vernünftiger Patient die Wieder¬ 
holung der Eingriffe verweigert. Zuerst führen wir nach sorgfältiger 
Reinigung des Orificium externum mit Hydrarg. oxycyanat 1:1000 
einen Guyon ’schen geknöpften Instillationskatheter 12 — 15 Charr. ein, 
bis einige Tropfen Urin an seiner Öffnung erscheinen. (Als Gleit¬ 
mittel verwenden wir wie zu allen Einführungen von urologiscben 
Instrumenten in die Harnröhre die von der Ludwigsapotheke zu 
München aus Traganthgummi nach unserer Vorschrift hergestellte 
aseptisch bleibende wasserlösliche Kathetersalbe. Niemals Fette oder 
Öle, welche wenn sie auch sterilisiert werden können, doch die Lack« 
und Gummiinstrumente pappig machen und so sekundär deren Rein¬ 
haltung verhindern.) Dann wird eine gewöhnliche kleine Hartgummi¬ 
tripperspritze an den Katheter gesetzt und 5—10 ccm einer Hydrarg. 
Oxycyanatlösung 1:3000—1000 injiziert nnd hierauf der Katheter 
sanft entfernt. Die ganze Prozedur dauert wenige Sekunden. Mit 
dem Knopfkatheter fühlt man sofort etwaige Strikturen und die ge¬ 
übte Hand fast immer auch etwaige Blasensteine. Passiert der Knopf¬ 
katheter nicht, so braucht deshalb noch keine Striktur vorhanden zu 
sein, man kann auch an Schleimhautfalten hängen bleiben. Man bohre 
ja nicht mit dem Instillateur und nehme lieber einen Tie mann- 
Katheter Nr. 12—13 aus Paragummi, der, wenn keine Striktur da ist. 
leicht passiert.. Weiss man, dass es sich um eine akute Cystitis bei 
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Prostatahypertrophie handelt, so nehme mau überhaupt von vorne- 
herein einen Tie mann-Katheter statt des Instillateurs, weil man 
mit ihm auch eventuöll den Rest-Urin findet. Diese Instillationen 
sind, wenn sie vertragen werden, ungemein wirksam, sie spannen die 
Blasenwand nicht, was unbedingt vermieden werden muss und bilden 
den Übergang zu den kopiöseren Katheterspülungen, mitHydrarg. 
oxyeyanat. 1: 5000, wenn weiches oder dest. Wasser, 1: 3000, wenn 
hartes kalkartiges Wasser zur Lösung genommen wird. Bei diesen 
Spülungen, welche mit allmählich immer stärkeren Kathetern bis 
etwa Nr. 18—20, die aber stets leicht einzuführen sein müssen, ge¬ 
macht werden, kommt es, je akuter der Prozess noch ist, um so mehr 
darauf an, nie mehr in die Blase zu spritzen als der Patient eben ohne 
Schmerz wahrnimmt. Niemals darf etwas von der Lösung in der 
Blase belassen werden, im Gegensatz zu den Instillationen. Wie ge¬ 
sagt kommen diese Spülungen fast nur für den schnelleren Ab¬ 
schluss einer heilenden akut gewesenen Cystitis in Betracht. 
Unschätzbar sind sie bei der chronischen Cystitis, wovon später 
die Rede sein wird. Kehren wir zu dem akuten Falle zurück, der, ob¬ 
wohl er zwei Tage lang mit den Instillationen behandelt wurde, doch 
noch ungebessert ist. Namentlich der Drang und Schmerz lässt 
trotz aller Narkotika nicht nach. Wir haben bereits seitdem 5. Tage 
diesen Zustand, der Kranke erschöpft sich mehr und mehr. Wir 
haben sogar bereits mit der Steinsonde und dem Cystoskop, selbst 
in Narkose die Blase abgesucht und weder einen Stein, noch einen 
Tumor, noch Tuberkulose gefunden, sondern wirklich nur eine akute 
Cystititis, die natürlich diese Eingriffe mit einer ganz unerträglichen 
Steigerung der Beschwerden beantwortet, woraus sofort zu entnehmen 
ist, dass diese Untersuchungen nur bei ganz zwingenden Gründen 
und Verdachtsmomenten im akuten Stadium gemacht werden dürfen. 
Bei heroischen Kranken kommt man auch unter immer erneuten 
Versuchen der Instillation und minutiösen Spülung mit Hydrarg. 
oxyeyanat., vielleicht auch mit Argent. nitr. 1:5000—1000. nach 
Tagen noch zum Ziel, es ist aber eine furchtbare Qual und oft das 
Ende derselben nicht abzusehen. Wir versuchen in solcher Not so 
bald als möglich den Verweilkatheter, der, wenn er von der 
Harnröhre ertragen wird, unseres Erachtens, das souveränste Mittel 
in der Cystitisbehandlung ist. 

Wir haben die Technik des Verweilkatheters in nun 6 jährigen 
Versuchen einigermassen neugestaltet und bequem gemacht, und 
werden sie demnächst in der Zeitschrift für Urologie zum erstenmal 
veröffentlichen. Sofort nach dem Einlegen des Verweilkatheters 
tritt völlige Beruhigung ein, und wenn man in den ersten Stunden 
sein regelmässiges Träufeln überwacht und etwaige Verstopfungen 
durch den Wärter oder den vielleicht geschickten Patienten selbst 
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vermittelst einer kleinen Spritze mit Oxycyanatlösung 1:5000 oder 
durch Veränderungen in der Lage der Katheterspitze beheben lässt, 
so kann man ihn oft schon nach 24 Stunden wieder entfernen und 
probieren, ob die Miktionspausen grösser oder die Schmerzen geringer 
sind. Man kann durch ihn Spülungen machen und wird namentlich 
bemerken, dass von dem Momente seines Funktionierens an etwaige 
Fiebersteigerungen des Cystitiskranken sofort verschwinden. Ob der 
Verweilkatheter vertragen wird, entscheidet sich bereits in der ersten 
Stunde. Man mache, wenn Patient ihn nicht belassen kann, noch einen 
Versuch mit Morphiumsuppositorien oder Novokaineinträufelung durch 
den Katheter in die Blase, wobei der Verweilkatheter auf 10 Minuten 
mit einem Glasstöpsel verschlossen wird, damit das Medikament 
nicht sofort wieder abläuft. Wenn es nur 12 Stunden lang gelingt, 
den Katheter zu belassen, ist schon viel gewonnen. Man lässt ihn 
bei solcher Sachlage tagsüber weg und legt ihn nur nachts ein. 
Alle diese Versuche setzen jedoch völlige Beherrschung der Technik 
und Anstaltspflege oder geschickte Wartung voraus; denn ein schlecht 
funktionierender Verweilkatheter diskreditiert die Methode beim 
Patienten und bei seinem Arzte. 

Bei der chronischen Cystitis verwenden wir zu den Spülungen 
ausser dem Hydrarg. oxycyanat 1:5000—3000, nur noch das Arg. 
nitr. in Konzentrationen von 1: 5000—500 Aqu. dest. (meist 1:1000), 
wenn wir nach Hydrarg. oxycyan. einen Stillstand bemerken und 
das Arg. nitr. nicht schmerzt, was es leider häufig tut. Der Arzt 
mache die Spülungen mit einer Spritze ä 150 ccm und appliziere pro 
Sitzung 500 ccm bis 1 Liter. Kann der Patient sich selbst katheteri- 
sieren, so mache er die Spülungen mit Glasirrigator und einem Zwei¬ 
wegehahn. Er verbrauche 1V* Liter pro Sitzung und lasse jedesmal 
soviel einlaufen, als die Blase ohne schmerzhafte Spannung verträgt. 
Wir haben ganz schwere chronische Cystitiden, die seit Dezennien 
bestanden, auch erst nach ®A jähriger sorgfältiger täglicher Anwendung 
dieser Oxycyanatwaschungen unter auffälliger Gewichtszunahme der 
oft ganz dekrepiden Leute ausheilen sehen. Man darf also nicht zu 
bald in seinem Eifer nachlassen und muss sich namentlich auch 
immer bestreben, es den Patienten so bequem als möglich zu machen. 
Hat man zu deren genauer Pflege und Überwachung keine Zeit, so 
schicke man sie lieber zu einem Urologen oder nach Wildungen oder 
Brückenau, wo sic in Müsse das Nötige lernen. 

Borsäurelösungen in der üblichen Konzentration von 4°/o ver¬ 
wenden wir nur noch, wenn eine Idiosynkrasie gegen die Oxycyanat- 
und Argentumspülungen besteht. 

Treten Blasenblutungen während der Behandlung auf, so 
rnuchen wir durch den Instillateur oder Katheter Einspritzungen von 
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fünf Tropfen Suprarenin. bor. 1:1000 Höchst auf 5-20 ccm 
Wasser (frisch bereitet). Dieselben sind auch bei Blutungen aus 
Tumoren lange Zeit wirksam, namentlich wenn man dazu den 
Patienten täglich 2—3 mal je 4—5 Blatt bester Gelatine in Tee, 
Milch, Suppe oder Kaffee gelöst, nehmen lässt. Sind die Blutungen 
sehr profus, andauernd und schwächend, so ist auch hier wieder der 
Yerweilkatheter von unschätzbarem Werte. Er verhindert jedes 
Klaffen der blutenden Stellen und die kugelig zusammengezogene 
Blase komprimiert und tamponiert sich selbst dabei. Besonders gilt 
dies bei der sogen. Blutung ex vacuo, wie sie unter kollapsartigen 
Erscheinungen bei Kranken vorkommt, die sehr lange eine grosse 
Quantität Rest-Urin mit sich herumgetragen haben und plötzlich 
vollständig entleert werden. Hat man also einen lange nicht kathe- 
terisierten Prostatiker, Strikturkranken oder Tabiker zum ersten 
Male vor sich, so lasse man fürs erste nur 200—300 ccm Urin ab, 
und nehme erst in den folgenden Tagen täglich um 100 bis 
200 ccm steigend die völlige Entleerung der Blase und dann erst 
die Spülungen vor. Fängt es doch unter plötzlichem Verfall und 
diffuser meist nicht frischblutig aussehender Färbung des Urins zu 
bluten an, muss man im Gegensatz möglichst schnell die Blase 
entleeren, dann aber sogleich den Verweilkatheter liegen 
lassen, damit sich die Blase ja nicht mehr ausdehnen kann. Wir 
haben einen Patienten, der von anderer Seite ohne unser Wissen auf 
einmal entleert worden war, trotz Verweilkatheters verloren, weil wir 
ihn zu spät anwandten, haben aber einer kleinen Reihe von Leuten 
auch das Leben damit gerettet. 

Dass die peinlichste Sauberkeit bei allen Blasenspülungen herr¬ 
schen muss, ist heutzutage selbstverständlich. Katheter aus Para¬ 
gummi, also Nelatons- und- Tiemannkatheter werden bei uns 10 Mi¬ 
nuten vor Gebrauch gekocht, alle gewebten Lackinstrumente, also 
Instillateure und Mercierkatheter sofort nach Gebrauch mit Oxy- 
cyanatlösung 1:1000 ausgespritzt, aussen damit abgerieben und noch 
leicht feucht in grosse Glasgefässe oder Röhren gebracht, deren 
Boden mit Formaldehydtabletten beschickt ist. Vor 24 Stunden sind 
die Instrumente nicht wieder verwendbar, man muss also so viele 
Katheter vorrätig haben als in 24 Stunden katheterisiert werden soll. 
Sehr wichtig ist, dass die infizierten Instrumente niemals nach dem 
Gebrauch eintrocknen und schlampig herumliegen, sondern dass sofort 
dqrch Spülen und Abreiben möglichst alle noch feuchten Schichten 
entfernt werden und die Instrumente in ihre Sterilisierröhren kommen. 
Von allen komplizierteren Apparaten, namentlich für alte, 
tappige Leute, die sich selbst spülen und katheterisieren müssen, sind 
wir gänzlich abgekommen, namentlich auf Grund folgender 
reichlich gemachter Erfahrungen: 
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1. Lassen alle Patienten, wenn sie sich länger spülen oder gar 
wenn sie älter werden, in der Genauigkeit, mit der gerade die kom¬ 
plizierteren Kathetereterilisationsmethoden befolgt werden müssen, nach, 
so dass die absolute Sterilität illusorisch wird. 

2. Gibt es eine ganze Reihe von Patienten, die sich jahrzehnte¬ 
lang in der schlampigsten Weise selbst katheterisieren ohne eine 
Cystitis zu bekommen. 

3. Bekommen immer wieder einige Patienten, die von uns selbst 
zum überhaupt ersten Male in absolut aseptischerWeise kathe- 
terisiert wurden, sofort am anderen Tage (wenn auch ohne cystische 
Beschwerden) trüben Urin, der fast nie mehr ganz verschwindet. 
Es sind dies stets Fälle mit mittelreichlichem Rest-Urin, bei denen die 
Trübung weniger auf Bakterien als auf Kongestionszustände infolge 
der plötzlichen Spannungsänderungen der Blasenwand zurückzuführen 
sein dürfte. 

4. Hat sonst niemals ein Patient von den Tausenden, die nach der 
oben geschilderten Technik behandelt wurden, eine akute Cystitis be¬ 
kommen. Ebensowenig wurde eine chronische dadurch wieder akut. 
Im Gegenteile gelingt es den meisten Patienten auch in ungünstigen 
ärmlichen, sozialen oder beruflich schwierigen Verhältnissen ihre 
chronische Cystitis mit dieser einfachen Technik so im Zaum zu 
halten, dass im schlimmsten Falle sie ausser dem vielleicht aus 
anderen Gründen (Divertikeln, Trabekelblasen) nicht zu beseitigendem 
trüben, saurem Urin kein belästigendes Symptom von ihrer Cystitis 
haben. 

5. Werden bei der saubersten Ausführung des Katheterismus 
stets Harnröhrenbakterien in die Blase geschoben, so dass es 
immer Zufall oder eine Frage der individuellen allgemeinen und 
lokalen Disposition ist, wenn keine Cystitis erzeugt wird. 

Wie in keiner anderen Schleimhauthöhle des menschlichen Kör¬ 
pers, die mit der Aussenwelt in direkter Verbindung steht, so werden 
auch in der Blase niemals blutige oder unblutige Eingriffe vollkommen 
aseptisch auszuführen oder gar in ihren Folgen aseptisch zu erhalten 
sein. Es ist auch gar nicht nötig, wie die Erfahrung zeigt. So be¬ 
fanden sich unter den während der letzten Jahre ca. 200 von uns 
Lithotripsierten sicher 50—60, welche ganz schwer infizierte Blasen 
infolge ihres Steines hatten. Ich habe fast immer ohne jede Vorbe¬ 
handlung ip der leeren nicht einmal für die Operation gereinigten 
Blase den Stein zertrümmert, da ich eben jede Störung der Blasen¬ 
toleranz vor der Operation vermeiden wollte. Natürlich wurde beim 
Auspumpen der Steintrümmer reichlichst gespült und stets ein Ver¬ 
weilkatheter eingelegt. Niemals sahen wir üble Folgen, trotzdem die 
infizierten Blasen doch häufig auch noch bei der Operation Kratz¬ 
wunden abbekamen, niemals trat Fieber ein. Dies bringt mich wieder 
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auf den Fundamentalgrundsatz aller Cystitisbehandlung: Erhaltung, 
Unterstützung, Vermehrung des freien Abflusses. Es ist 
z. B. ganz verkehrt, wenn chronisch an Cystitis und Residualurin Er¬ 
krankte, deren Harnröhren tolerant sind, ängstlich den Katheterismus 
hinausscbieben, „damit sie sich nicht daran gewöhnen“. Ein gewissen¬ 
hafter ärztlicher Beobachter wird ihnen binnen weniger Wochen 
sagen können, wie oft katheterisiert und wie oft dabei gespült werden 
muss. 

Eine besonders strenge Diät hat nach meinen Beobachtungen 
höchstens in ganz akuten Fällen auf etwa drei Tage einen Wert. Wir 
lassen da die übliche Milchkost geben und verordnen dann eine vernünftige 
gemischte Kost, welche möglichst wenig riechende Gewürze (ätherische 
Öle) und keinen Essig enthält. Gewöhnliches Bier ist ganz verboten, 
pasteurisiertes und Wein in chronischen Fällen ohne lokale Reizung 
bis % Liter pro die erlaubt. Ist der freie Harnabfluss nicht gestört 
und auch kein quälend häufiger Miktionsdrang vorhanden, so lassen 
wir gleich von Anfang an reichlich Wildunger oder Wernarzer Brunnen 
(bis l 1 /» Liter tägl.) trinken. Diese Wässer erlauben sehr gut gleich¬ 
zeitig interne Harndesinficientien wie Urotropin etc. anzuwenden. 

Gelingt es also der Therapie stets die einfache akute oder chroni¬ 
sche, ohne besondere Kausalität bestehende Cystitis, wenn nicht zu heilen, 
so doch mindestens in einem Stande zu erhalten, dass der Kranke nichts 
davon merkt als die Trübung seines Urins, so sind die Aussichten 
um so weniger erfreulich bei der tuberkulösen Cystitis, falls 
nicht durch Wegnahme einer tuberkulösen Niere, also des Herdes, 
auch sie zur völligen Heilung gebracht werden kann, was die Regel 
ist. Ist aber die Operation ausgeschlossen, weil die Infektion von der 
kranken Prostata, von den Hoden, oder durch die Blut- und Lymphbahn 
direkt geschehen ist, so haben die Kranken ein trauriges Los, da 
die Therapie sehr wenig vermag. Wir unterlassen es die verschie¬ 
denen Mittel aufzuzählen, die im Laufe der Zeit gegen die tuber¬ 
kulöse Cystitis empfohlen wurden, und geben nur die an, mit denen 
wir hie und da befriedigende Resultate hatten. Wir sind Gegner 
einer besonderen „reizlosen Diät“ und lassen alles essen und 
trinken, was schmeckt, namentlich wenn die Konsumption der Kranken 
eine anregende Nahrung verlangt. Schutz vor der leisesten 
Abkühlung derFüsse und des Unterleibes ist sehr wich¬ 
tig. Ebenso Wärme in Form von heissen Umschlägen; 
noch günstiger wirkt dauernder Aufenthalt in südlichem 
Klima. Per os geben wir kein Medikament, nur 10% Ichthyolklysmen 
ä 5—10 ccm 2mal täglich kann man versuchen. Von operativen 
Eingriffen, lokalisierten Ätzungen oder galvanokausti¬ 
schen Verschorfungen sind wir ganz abgekommen. Auch der Ver¬ 
weilkatheter wird meist nicht vertragen. Grössere Eingriffe wie 
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Curettement der Schleimhaut oder Boutonuiören scheinen auch nichts 
zu helfen, der Schmerz bleibt. Wir machen nur in jedem Falle einen 
Versuch mit 3 mal per Woche wiederholten Instillationen entweder 
von 3—10 ccm Hydrarg. oxycyanat. oder von Sublimat 1: 5000—500, 
oder von Dermatolaufschüttelung 10:100, oder von LugoPscher Lösung 
20 Tropfen auf 100 Aqua. Auch machen wir hier und da ganz kleine 
Spülungen mit Hydrarg. oxycyanat. 1:3000, jedoch mit der grössten 
Vorsicht, niemals die Blase spannend. Wenn diese lokalen Proze¬ 
duren nicht nach 2—3 maliger Anwendung schon wohltuend emp¬ 
funden werden, oder gar wenn sie die Beschwerden steigern, was 
z. B. bei Arg. nitr.-Anwendung eine geradezu für Tuberkulose typische 
Regel ist, geben wir jede lokale Behandlung für Wochen hinaus auf 
um sie dann wieder zu versuchen. Bleibt der Fall verzweifelt reni¬ 
tent, so sparen wir weder mit subkutanen noch analen Morphiumgaben, 
welche wahrhafte Spezifika für diese armen Menschep sind. Wir 
haben ferner mehrfach versucht durch Tuberkulin und Tuberkulo- 
cidin günstig auf die kranke Blase zu wirken, ohne Nachteile davon, 
aber auch ohne Vorteile bis dato. Vielleicht, dass durch Röntgen¬ 
strahlen, durch Radium, resp. durch Füllung mit radioaktivem 
Wasser etwas gebessert werden kann, worüber wir erst spater berich¬ 
ten können. 
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Über den Diabetes mellitus und seine Behandlung. 

Von 

Dr. med. G. Graul, 

Spezialarzt für Verdauunga- und Stoffweehaelkrankheiten in Bad Neuenahr. 


Wenn wir auch durch die Ergebnisse der experimentellen Phy¬ 
siologie und Pathologie, durch vertiefte klinische Beobachtung in der 
Erkenntnis des Diabetes mellitus ein grosses Stück Weges nach vor¬ 
wärts zurückgelegt haben, verglichen etwa mit den Anschauungen, 
die vor etwas mehr als hundert Jahren der englische Arzt Rollo 
über die eigentliche Natur der Zuckerharnruhr hegte — sie war ihm 
eine Folge abnormer Magenverdauung, wobei die Nahrungsstoffe in 
Zucker übergeführt wurden —, so sind wir aber doch noch davon 
entfernt, klar und sicher das ursächliche Moment erkannt zu haben. 
Ebensowenig lässt sich meines Erachtens auch heute schon die Frage 
mit Sicherheit beantworten, ob der Diabetes mellitus in all seinen so 
mannigfachen klinischen Formen überhaupt als eine einheitliche, stets 
die gleiche Grundursache im Organismus aufweisende Krankheit an¬ 
zusehen ist. 

Wir rechnen ihn zu den konstitutionellen Anomalien des 
Stoffwechsels und dies insofern natürlich mit Recht, als ja sein 
Hauptsymptom die Glykosurie eine Störung im Stoffwechsel, genauer 
gesagt, im Abbau der Kohlehydrate, sicherlich darstellt Woher ist 
aber diese Regelwidrigkeit abzuleiten ? Ist sie der Ausdruck einer Funk¬ 
tionsschwäche des Zellen bestandteiles des Organismus, oder resultiert 
sie aus einer ganz bestimmten, in allen Fällen stets zu findenden 
Organ erkrankung ? 

Es kommt zur Glykosurie, weil das Blut des Zuckerkranken über¬ 
mässig viel Glykose enthält, weil bei ihm eine pathologische Hyper¬ 
glykämie besteht. Sowie nämlich der Gehalt an Zucker im Blut 
mehr als 0,2 °/o beträgt, tritt er in den Harn über. Weshalb aber 
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besteht diese Hyperglykämie? Wird dem Blut zuviel Zucker zu¬ 
geführt, weil im Organismus abnorm viel Zucker gebildet oder weil 
etwa krankhafter Weise zu wenig Zucker verbrannt wird? Überein¬ 
stimmend wird jetzt wohl allgemein die Ursache dieser Zucker¬ 
anhäufungin einer mangelhaften oder fehlenden Verbrennung, 
Desassimilation des Zuckers gesehen und nicht in einer primär ge¬ 
steigerten Zuckerproduktion. Freilich kommen beim schweren Dia¬ 
betes doch Zuckermengen im Harn vor, die sich nur schwer mit den 
üblichen Ansichten über die Entstehung des Zuckers im Körper in 
Einklang bringen lassen. Von einer abnorm gesteigerten Zucker¬ 
bildung wird man dann reden dürfen, wenn die Harnzuckermenge 
grösser ist als die Summe des Zuckers der Nahrung, der im Körper 
befindlichen Glykogenmenge, der rechnerisch grösstmöglichsten, aus 
dem Eiweiss abspaltbaren Kohlehydratmenge. In maximo kann aus 1 g 
Eiweiss N 6,4 g Traubenzucker gebildet werden. Minkowski fand 
beim Hund mit künstlichem Pankreasdiabetes das Verhältnis N: 
Zucker (D) = 1 :2,8. Es sind aber doch Fälle berichtet worden, bei 
denen das Verhältnis viel grösser war, so z. B. 1 :11,6 (Hesse). 

Auf Grund derartiger Beobachtungen glauben einige Forscher, 
Pflüger, Rumpf, berechtigt zu sein, eine abnorme Zuckerbildung 
aus Fett annehmen zu dürfen, während z. B. Umber zur Erklärung 
die Hypothese macht, dass es durchaus nicht nötig sei, dass der N 
des zuckerliefernden Eiweisses zu gleicher Zeit mit dem Zucker voll¬ 
ständig im Harn erscheinen müsse, sondern dass einzelne Bausteine 
des Eiweissmoleküles nach ihrer Spaltung im Körper Zurückbleiben 
könnten. Immerhin muss man in einzelnen Fällen die Möglichkeit 
der Zuckerbildung aus Fett mindestens offen lassen, zumal die Zucker¬ 
bildung aus Glyzerin sicher ist (Lüthje). 

Der Zuckerkranke verbrennt weniger Zucker zu Kohlensäure. 
Das zeigt sich deutlich in der verringerten Menge der — auch bei 
Kohlehydratzufuhr — ausgeatmeten C0 2 . Der respiratorische Quo- 
CO 

tient, also ^ 2 , wurde in wiederholten Untersuchungen kleiner als 
normal gefunden. 

Die Hyperglykämie kann andererseits dadurch entstehen, dass 
das Glykogen abnorm stark durch das diastatische Ferment in Zucker 
übergeführt wird. Bekanntlich wird in allen Organen, im Protoplasma 
der Zellen, Glykogen als ein Reservequantum des Zuckers abgelagert, 
hauptsächlich aber in der Leber und der Muskulatur. Sein Quantum 
ist von dem Energieverbrauch des Organismus abhängig, es sinkt 
beträchtlich bei aktiver Muskeltätigkeit, dann natürlich im Hunger¬ 
zustand, wenn keine oder unzureichende Glykogenbildner (Hexosen, 
Leim, Glyzerin etc., Eiweiss) dem Blut zugeführt werden. Es ist nun 
interessant, dass beim schweren Pankreasdiabetes der Tiere in der 
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Leber stets eine beträchtliche Glykogenarmut gefunden wurde — 
auch beim Menschen ist dies nachgewiesen worden. Es scheint also 
sicher zu sein, dass das Pankreas irgendwie (innere Sekretion?) einen 
regulatorischen Einfluss auf die Ansammlung des Glykogens, auf seine 
Überführung in Zucker, ausübt. Wird bei Tieren das Pankreas 
vollständig entfernt, so ist man nicht imstande, trotz reichlichster Zu¬ 
fuhr von Glykose Glykogenablagerung in der Leber zu erzielen. 
Auffallenderweise ist dies aber bei Fütterung mit Lävulose der Fall. 

Das Unvermögen nun der Leber, dann der Muskeln, den ihr 
durch die Pfortader zugeführten Zucker (Dextrose insbesondere) als 
Glykogen zurückzuhalten, führt zu einer Überflutung des Blutes mit 
Zucker, zur Hyperglykämie. Ebstein glaubt, dass der verminderte 
CO a Gehalt des Blutes des Diabetikers ebenfalls im Sinne einer mangel¬ 
haften Regulation — hier also einer abnormen Beschleunigung — 
der Zuckerbildung aus Glykogen anzusehen sei. Sicherlich sind 
nervöse Einflüsse (Piqüre Claude Bernards!) ebenfalls von grosser 
Bedeutung. 

Der nun den Zellen in abnormer Menge zugeführte Zucker wird 
dort nicht verbrannt, seine Oxydation ist, wie schon eingangs erwähnt, 
gehemmt. Es liegt dies aber nicht etwa daran, dass die oxydative 
Zellfunktion überhaupt brach läge. Wir wissen, dass der Diabetiker 
schwer verbrennbare Körper, dass er die Abbauprodukte des Zuckers 
(Glukonsäure, Zuckersäure, Glykuronsäure, Milchsäure) (Baumgarten), 
dass er die Fette glatt verbrennt, dass der Abbau des Eiweisses keine 
weiteren Abnormitäten zeigt, das Dextrosemolekül jedoch entgeht 
mehr oder minder der Oxydation. 

Die Oxydation der Substanzen bedarf eines Aktivators, eines 
Katalysators, ein Vorgang, der als ein fermentativer aufzufassen ist. 
Solche Katalysatoren bezw. Oxydasen kommen in allen Geweben, in 
der Leber, der Muskulatur, dem Pankreas, dem Blut etc. vor, sie werden 
wahrscheinlich vom lebenden Protoplasma der Zellen selbst gebildet, 
um gegebenenfalls den „trägen“ Sauerstoff zu aktivieren. Sie bringen 
erst durch ihre fermentative Wirkung das grosse Zuckermolekül 
zur Spaltung, bereiten es damit zur vollständigen Oxydation vor. 
Eis spricht nun sehr vieles dafür, dass beim Diabetiker diese 
die Oxydation einleitenden Spaltungsprozesse, die zur Glykolyse 
führen, im lebenden Protoplasma der Zellen mangelhaft verlaufen, 
dass diese Enzyme fehlen oder aus irgend einem Grund funktions¬ 
schwach sicL erweisen. Löpine hatte schon vor Jahren auf einen 
Mangel des glykolytischen Blutfermentes (dieses ist wohl vornehmlich 
an die Leukozyten gebunden) hingewiesen und das Pankreas als Ab¬ 
scheidungsort desselben dafür verantwortlich gemacht. Neuerdings 
konnte Cohn he im zeigen, dass Pankreassaft erst die glykolytiscbe 
Fähigkeit der Muskeln aktiviert (Zeitschrift für phys. Chemie. Bd. 39), 
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wie auch andere Autoren eine Erhöhung der glykolytischen Energie 
der Leber durch Zusatz von Pan kreasextrakt erzielten (Rahei 
Hirsch, Braunstein). Freilich sind alle diese Experimente nicht 
ohne Widerspruch geblieben, aber es lässt sich doch nicht der wichtige 
Einfluss der „inneren“ Sekretion, denn nur um diese handelt es sich, 
des Pankreas abstreiten. Auch anderweitig ist die Vorherrschaft 
dieser Drüse für das Zustandekommen der Zuckerharnruhr unumstöss- 
lich experimentell, z. T. aber auch klinisch durch Autopsie bewiesen, 
v. Mering und Minkowski haben 1889 bekanntlich durch teilweise 
oder radikale Pankreasexstirpation beim Hund, dann auch bei anderen 
Tieren, Glykosurie, Hyperglykämie, Verschwinden des Glykogens aus 
der Leber, also echten Diabetes künstlich hervorgerufen. Auch all die 
bekannten Symptome des Diabetes stellten sich ein Polydipsie, 
Polyphagie, Macies, Acetonurie. Dabei kam es zum schweren Diabetes, 
wenn die Drüse gänzlich exstirpiert ward, blieb dagegen nur V«—Vi* 
derselben zurück, so trat eine leichte Form auf, d. h. Zucker erschien 
nur im Harn bei Genuss von Kohlehydraten. Blieb noch ein grösserer 
Rest des Pankreas, so kam es überhaupt nicht zum Diabetes. Inte¬ 
ressant ist, dass bei diesem künstlichen Diabetes auf Einnahme von 
Lävulose, von Milchzucker vorwiegend Traubenzucker im Harn er¬ 
schien, dass bei Lävulosezufuhr Glykogen in der Leber sich an¬ 
sammelte, was, wie schon erwähnt, hei Dextrose ausblieb, infolge der 
durch den Eingriff erzeugten Ausschwemmung des Glykogens aus 
der Leber. Durch diese für die Pathogenese des Diabetes wichtigen 
Ergebnisse fanden frühere klinische Beobachtungen von Bouchar- 
det, von Lanceraux, die eine Pankreaserkrankung als Ursache 
des Diabetes annahmen, ihre Bestätigung. In der Folge hat man bei 
zahlreichen Fällen schweren Diabetes pathologische Pankreasverände¬ 
rungen (Atrophie, interstitielle Pankreatitis, Pankreasverfettung) ge¬ 
funden, doch nicht in allen! 

Die Aufmerksamkeit, die sich seitdem dem Pankreas zugewendet 
hat, zeitigte noch spezielle Ergebnisse. Man fand die als Langer- 
hanssche Inseln bezeichneten Zellgruppen der Drüse, deuen der fran¬ 
zösische Arzt Lag uesse die „innere“ Sekretion zugeschrieben hatte, 
bei zahlreichen Fällen schweren Diabetes pathologisch verändert und 
deutete ihre funktionelle Stellung so, dass ihr Erhaltensein bei sonst 
pathologisch veränderter Drüse, den Diabetes nicht zum Entstehen 
brachte. Auch bei Tieren wurde z. B. nachgewiesen, dass bei Atro¬ 
phie der ganzen Drüse das Erhaltensein dieser Zellkomplexe eine 
Glykosurie verhütete. Doch auch gerade das Gegenteil wurde bei 
Sektionen gefunden; adhuc sub iudice lis est. 

Auf alle Fälle genügen die positiven Resultate der Beziehungen 
des Pankreas zum Diabetes, um ihm einen besonderen Platz in der 
Pathogenese desselben einzuräumen. 
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Nun kommt noch hinzu, dass durch eine ganze Reihe von 
Untersuchungen (Lefas, Steinhaus, Perone, Laache, d’Amato) 
nachgewiesen werden konnte, dass zirrhotische Veränderungen der 
Leber, die bekanntlich speziell von den Franzosen, als ursächliche 
Momente des Diabetes angesprochen wurden (Leberdiabetes), überaus 
häufig mit den gleichen Veränderungen im Pankreas verlaufen, dass 
die Arteriosklerose, die wir so häufig bei Diabetikern nachweisen, zu 
Degenerationen im Pankreas, speziell der Langerhans’sehen Inseln, 
führt (Hoppe-Seyler). 


Es sei hier kurz noch eine andere Stoffwechselstörung gestreift, 
die nicht selten beim Diabetes auftritt und der eine vitale, oft pro¬ 
gnostisch äusserst dubiöse Bedeutung zukommt, die Acetonurie. Aceton 
kommt in geringsten Spuren auch im Ham von Gesunden vor; beim 
Diabetiker kann es an Menge gewaltig ansteigen, 5 g, ja 10 g pro die 
wurden beobachtet. Neben dem Aceton weist man dann, also in patho¬ 
logischen Fällen, in der Regel im Harn bezw. im Blut auch Acet- 
essigsäure und /J-Oxy buttersäure nach. Alle drei Substanzen fasst 
man unter dem Namen „Acetonkörper“ zusammen. Ihr deletärer 
Einfluss auf den Organismus besteht in ihrer Säurewirkung (diabetische 
Acidosis). Um diese zu paralysieren verwendet der Organismus neben 
den disponiblen Alkalien auch das Ammoniak. Daher geht ver¬ 
mehrte Ammoniakausfuhr durch den Ham Hand in Hand mit der 
erhöhten Acetonurie. Während unter normalen Bedingungen der 
Ammoniak im Ham ca. 1 g in 24 Stunden beträgt, findet man bei 
bestehender Acidosis diabetica Werte von über 5 g. Auch, um dies 
hier nur zu erwähnen, hängt die erhöhte Kalkausscheidung beim Dia¬ 
betiker mit der Acidosis zusammen. 

Als Muttersubstanz der Acetonkörper betrachtet man die ß-Oxy- 
buttersäure, die unter bestimmten Verhältnissen, von denen gleich 
die Rede sein wird, gelegentlich auch bei Nichtzuckerkranken ge¬ 
funden wird. Es ist bekanntlich viel über die Bedingungen, die zum 
Auftreten der Acetonkörper führen, gearbeitet worden. Sie werden 
als intermediäre Abbauprodukte der Fettsäuren, speziell der niederen 
Fettsäuren, angesehen, die also nicht vollständig oxydiert wurden. 
Es hat sich nun herausgestellt, dass diese intermediären Stoffwechsel¬ 
produkte stets dann in vermehrter Menge auftreten, wenn die erhöhte 
Fettkonsumption (Nahrungsfett sowohl wie Organfett) bei Mangel 
an Kohlehydraten als auch bei Störungen im normalen Abbau der 
Kohlehydrate erfolgt. Irgendwie unterstützt also die Oxydation, 
bezw. die Umsetzung der Kohlehydrate auch die glatte Verbrennung 
der Fettsäuren. Nun bietet ja der diabetische Organismus die Mög¬ 
lichkeit, daäs Fettabbau, sei es infolge übermässiger Ernährung mit 
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Fett, oder infolge von Konsumption von Organfett durch Inanition, 
bei gestörtem oder mangelndem Kohlehydratstoffwechsel sich vollzieht 
Cs ist nicht abzustreiten, dass auch aus den Eiweissbausteinen sich 
Aceton bilden kann; so fanden Baer und Blum nach Verabreichung 
von Leucin eine Vermehrung der Oxybuttersäureausscbeidung. Kohle- 
bydratzufuhr setzt die Bildung der Acetonkörper herab, eine Tatsache, 
welche von therapeutischer Wichtigkeit ist. Über den Ort der Bildung 
der Acetonkörper ist bis jetzt sicheres nicht bekannt. Neueste experi¬ 
mentelle Untersuchungen weisen auf die Leber hin (Embden und 
Kalberlab). — Eis ist nicht zu vergessen, dass, wenigstens meiner 
Erfahrung nach, unbedingt für die Entstehung der Acetonkörper 
stark individuelle Verschiedenheiten bei den Zuckerkranken gefunden 
werden; auf keinen Fall ist die Acetonurie stets abhängig von der 
Grösse der Glykosurie; es scheint eine besondere Disposition jeweils 
für das leichtere Auftreten der Acetonkörper zu bestehen. 

Die Acetonkörper können, wenn dem Organismus ihre Neutrali¬ 
sation nicht gelingt, zum Coma diabeticum führen, dem Ausdruck 
einer Säureintoxikation (Stadelmann), die sich auch darin zeigt, 
dass dabei die Alkaleszenz des Blutes herabgesetzt ist. Magnus- 
Levy fand in den Organen von im Koma verstorbenen Diabetikern 
gewaltige Mengen von /?-Oxybuttersäure (100—200 g). 

Im Koma, dann überhaupt beim Diabetes wurde gesteigerte 
Lipämie (Fettgehalt der Blutes 1 ) beobachtet. Das Serum dieses Blutes 
erscheint milchig getrübt. Die Hypothese, dass hier eine verminderte 
lipolytische Funktion des Blutes vorliegt (Fischer, Schwarz) er¬ 
scheint sehr einleuchtend und wurde schon bestätigt. 

Die Insufficienz des Organismus hinsichtlich des vollständigen 
Abbaues, bezw. Oxydation des Traubenzuckers zeigt sich auch in 
einem gehäufteren Auftreten der Gly kur on säure im Harn, die an 
Phenol, auch an Indoxyl gebunden, also als gepaarte Säure erscheint. 
In geringsten Spuren findet man sie auch im Harn von Gesunden, 
dann vermehrt nach Einnahme von gewissen Medikamenten, z. B. 
Chloralhydrat, Kampher, Terpentin. Beim Diabetiker erscheint sie, 
wie eben gesagt, als intermediäres Oxydationsprodukt des Zuckers 
(Paul Mayer). Ihre Formel zeigt die nahe Verwandtschaft zur 
Glykose. 

Glykose ist CHO (CHOH) 4 CH 2 OH. 

Glykuronsäure ist CHO (CHOH) 4 COOH. 

Ihre Kenntnis ist deshalb von praktischer diagnostischer Be¬ 
deutung, da dieselbe Kupfersulfat ebenso wie Dextrose reduziert. Es 
ist wichtig deshalb zu wissen, dass die gepaarten Glykuronsäuren 
nicht vergähreu und das polarisierte Licht links drehen. 

i) Fischer» Virchows Archiv 1908. Bd. 172 fand 180°,oo, Neiser und 
Berlin (Zeitschr. f. klin. Medizin 1908. 51. Bd.) sogar über 190 Ä /oo. (19,7 V)- 
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Nicht jede Glykosurie ist ein Symptom der Zuckerharnruhr. 
Es gilt das Krankheitsbild derselben zu umgrenzen. Es ist kein 
Zweifel mehr, dass auch der Harn von Gesunden unter seinen redu¬ 
zierenden Substanzen (Harnsäure, Kreatinin) Kohlehydrate und speziell 
Dextrose in Spuren (etwa 0,01—0,05%, Breul fand höhere Werte 
bis über 0,1 %!) enthält. Diese geringen Mengen lassen sich durch 
die gebräuchlichen chemischen Reaktionen nicht nach weisen. Die 
empfehlenswerte Nylander’sche Probe zeigt bei längerem Kochen 
erst einen Gehalt von 0,05% Zucker an, während die Trommer’sche 
Probe weniger scharf ist und erst etwa 0,1—0,2% deutlich anzeigt. 

Der normale Zuckergehalt des Harnes steigt jedoch an, wenn 
dem Organismus mehr Zucker zugeführt wird, als er bewältigen kann, 
sei es, dass er in solchen Fällen mit Umgehung der Leber durch die 
Lymphbahnen resorbiert, auf dem Wege des Ductus thoracicus in die 
Vena cava gelangt, sei es, dass die Leber nicht imstande ist, allen 
Zucker in Glykogen zu verwandeln bezw. als solches zu retinieren. 
Es besitzt der Organismus eine begrenzte (natürlich individuelle) 
Assimilationsfähigkeit. Sie ist im nüchternem Zustande geringer als 
bei schon gefülltem Magen und Darm. v. Noorden gibt als Assi¬ 
milationsgrenze bei Zufuhr in nüchternem Zustande an: 

für Milchzucker mehr als. 120 g 

„ Rohrzucker „ „ . 150—200 g 

„ Fruchtzucker „ „ .ca. 200 g 

„ Traubenzucker „ „. „ 180—250 g. 

Es liegt in solchen Fällen also keine diabetische, sondern eine 
alimentäre Glykosurie vor. 

Tritt jedoch nach Genuss bedeutend niedrigerer Werte — ich setze 
50 g als oberste Grenze, denn es sind Fälle von angeblich durchaus 
Gesunden mitgeteilt, bei denen bei 50 g Traubenzucker oder Rohrzucker 
Glykosurie entstand (Worm-Müller, Linossier et Roque) —, 
Zucker in grösserer Menge im Harn auf, so liegt doch der Verdacht 
einer diabetischen Konstitution oder überhaupt eines Diabetes vor. 
Dies wird sich zeigen, wenn man die Assimilationskraft auf Amylum 
prüft. Hier gilt für den Gesunden der Satz, dass seine Assimilations¬ 
grösse unbeschränkt ist, da die Überführung des Amylums in Dextrose 
im Körper langsam erfolgt, während der Zuckerkranke auf Amylum- 
zufuhr mit Dextrosurie antwortet. Wer eine solche also nach 100 g 
Weissbrot aufweist, ist sicher Diabetiker. 

Zucker im Harn kann symptomatisch erscheinen nach Ver¬ 
giftungen (CO, Morphium, Strychnin), dann bei Affektionen des 
Zentralnervensystems, wovon ich hier die Commotio cerebri, die 
Apoplexia sanguinea, die Dementia paralytica, Traumen des Hirnes 
(Fall, Schlag auf den Kopf), psychische Alterationen, Shok (traumatische 
Neurose) nenne. Ihre Erklärung findet die Glykosurie durch die be- 
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rühmte piqüre des IV. Ventrikels von Claude Bernard, die zu 
einer schnellen Glykogenausfuhr der Leber führt. Sie ist in all diesen 
Fällen transitorisch, endigt bei Glykogenfreiheit der Leber. Freilich 
soll ausdrücklich darauf hingewiesen werden, dass nicht zu selten 
nach Traumen, nach Schreck etc. ein Übergang in echten Diabetes 
vorkommt oder dass derselbe erst längere Zeit nach dem Unfall zum 
Vorschein kommt. Es ist dies wichtig für die Unfallgesetzgebung. 
Bei der Beurteilung solcher Fälle ist es natürlich von grosser Wichtig¬ 
keit, danach zu forschen, ob dauernde Glykosurie oder sonstige sym¬ 
ptomatische Anzeigen schon vor dem Anfall bestanden. Aber nicht 
nur durch Trauma des Kopfes, sondern auch durch solche des Unter¬ 
leibes, die irgendwie zu einer Störung der Pankreasfunktion führen, 
kann traumatischer Diabetes entstehen; es ist dies ja nach der Be¬ 
deutung des Pankreas für die Oxydation des Zuckers sofort ver¬ 
ständlich. 

Nach dieser Abschweifung auf den traumatischen Diabetes, wo¬ 
mit wir schon die Ätiologie der Zuckerhamruhr berührten, soll noch 
einmal auf die nicht traumatische Glykosurie zurückgekehrt werden. 

Aus den kurzen Darlegungen über die alimentäre Glykosurie 
ergab sich, dass unter normalen Verhältnissen die Niere keine grössere 
Zuckermenge durch die Epithelien durchfiltrieren lässt. Es läge nun 
der Gedanke nahe, dass die kranke Niere wie zur Albuminurie es 
auch zur Glykosurie kommen Hesse, dass es eine primäre Nieren- 
glykosurie geben müsste. Doch bat uns die Erfahrung gelehrt, dass 
all die verschiedensten Nierenentzündungen nur äusserst selten mit 
Glykosurie verlaufen. Allerdings sind in der Literatur doch einige 
Fälle mitgeteilt, aus denen hervorgeht, dass im Anschluss einer 
Nephritis ein Diabetes sich entwickelte, renaler Diabetes. Nach 
meiner Ansicht kann man nur dann von einem renalen Diabetes 
sprechen, wenn keine Hyperglykämie des Blutes dabei besteht, denn 
dieser Diabetes resultiert ja nicht aus einer solchen, sondern aus einer 
funktionellen Schwäche des Nierenfilters. Der 1901 von Lüthje 
mitgeteilte Fall (München med. Woch. 1901. Nr. 38) erscheint wohl 
eindeutig. Hier bestand bei einem jungen Mann, der an Cystitis, 
Pyelonephritis Htt, neben Eiweiss geringe Glykosurie (15 g am Tag), 
bei Hypoglykämie (0,056% und 0,054%). Debove (Presse mädicale 
1903) berichtet von einem Fall von diabfete aglycömique, bei dem er 
einen Nierendiabetes annimmt. Der Blutzuckergehalt betrug 0,18 °/o. 

Bei der Besprechung der häufigsten Komplikationen werden 
wir sehen, dass der Diabetes sehr häufig mit Albuminurie — meist 
infolge interstitieller Veränderungen der Nieren — einhergeht, wobei; 
wie ich ebenfalls ganz sicher beobachten konnte, in letzteren Fällen 
nicht so selten die Glykosurie dann verschwindet. 
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Hier sei noch erwähnt, dass eine Nierenschädigung beim Koma 
durch geringe Albuminurie, durch Auftreten von (Külz) Zylindern 
beobachtet wird, dass überhaupt in schweren Fällen von Diabetes 
histologische Veränderungen verschiedenster Art, die speziell die 
Epithelien betreffen, inden Nieren (glykogene Epitheldegeneration Ehr¬ 
liche, hyaline Epitheldegeneration Armannis) Vorkommen. 

Die Glykosurie nach Verabreichung von Phloridzin, einem Glu- 
cosid aus der Wurzelrinde von Apfel- und Kirschbäumen, ist die Folge 
einer Reizung der Nierenepithelien. Die Glykosurie ist hier eine 
vorübergehende, eine Hyperglykämie des Blutes besteht nicht. 

Ätiologische Faktoren für den Diabetes mellitus wurden schon 
gestreift, als von den vorübergehenden Glykosurien die Rede war. 
Wir hörten, dass Affektionen des Zentralnervensystems, Trauma und 
Sbok (traumatische Neurose) neben einer transitorischen Glykosurie 
auch bleibende diabetische Glykosurie machen können. Erwähnen 
möchte ich noch, dass Infektionskrankheiten, speziell die Influenza 
und die Malaria, schliesslich ganz besonders die Lues als Gelegenheits¬ 
ursachen des Diabetes erwähnt werden, doch äussert sich Naunyn 
z. B., „dass es ihm ausgemacht erscheine, dass Syphilis nur selten 
Diabetes mellitus hervorruft, und dass noch seltener nennenswerte Er¬ 
folge durch antisyphilitiscbe Kuren erreicht werden.“ Viel häufiger 
finden wir, dass die Adipositas mit diabetischer Glykosurie verläuft 
und dass jene nicht nur etwa eine Komplikation des Diabetes (hervor¬ 
gerufen durch starke Fetternährung in leichten Fällen, mangelhafte 
Bewegung etc.) ist, sondern, dass eben die Fettleibigkeit der Glykosurie 
viele Jahre vorausgeht. Da dieselbe so häufig den Grund zur Arterio¬ 
sklerose legt, diese aber, wie wir sicher wissen, zu einem Pankreas¬ 
diabetes führen kann, ist in vielen Fällen der Zusammenhang ver¬ 
ständlich. Es ergibt sich aber auch aus der ähnlichen Quelle beider 
Anomalien, nämlich aus der oxydativen Zellfunktion, v. Noorden 
hat für einige Fälle bekanntlich die Hypothese aufgestellt, dass hierbei 
insofern schon der oxydative reguläre Abbau des Zuckers gestört sei, 
obwohl keine Glykosurie besteht, da derselbe abnorm stark in Fett 
nmgewandelt werde, ein sonst natürlicher Reduktionsvorgang, wie wir es 
bei übermässiger Zufuhr von Kohlehydraten täglich sehen. Kommt es 
dann auch zu einer Insuffizienz in der Fettsynthese, so wird der bisher mas¬ 
kierte Diabetes der Fettleibigen manifest. Auf alle Fälle übt, wie wir 
schon hörten, der Diabetes wiederum einen ungünstigen Einfluss auf den 
Abbau der Fettsäuren aus (Azetonkörper) und mir scheint die Hypo¬ 
these sehr glaublich, dass die abnorme Lipämie, wie sie im schweren 
Diabetes angetroffen wird, auf eine Abschwächung des lipolytischen 
Fermentes des Blutes zurückzuführen ist, denn sie tritt auch auf, 
wenn fettfreie Kost gereicht wird (Schwarz). — So sehen wir, wie in 
ihrer Art ähnliche Prozesse (Glykolyse — Lipolyse) nebeneinander 
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verlaufen und sich gegenseitig beeinflussen. Von dem Gesichtspunkte 
der fermentativen Insuffizienz des Organismus aus erscheint uns 
auch der Zusammenhang der Gicht mit dem Diabetes, der in ihrem 
Verlauf ebenfalls zur Beobachtung kommt, verständlich. Liegt doch 
bei ihr ebenfalls eine Schwäche des Oxydationsvermögens des Körpers 
vor. Wie beim Diabetes die Glykolyse darniederliegt, so fehlt dort 
der fermentative Vorgang, der zur weiteren Oxydation der Harnsäure 
notwendig ist (Uricolyse). Und es wird verständlich erscheinen, wie 
auch andere konstitutionelle Anomalien (der „lebenden“ protoplasma¬ 
tischen Zellsubstanz) neben dem Diabetes, der ja nur ein Ausdruck 
derselben ist, zum Vorschein kommen, ihm wohl vorausgehen, sodass 
es den Anschein hat, als ob sie als ätiologische Momente direkt an¬ 
zusprechen wären. Ich denke hier speziell an die Neurasthenie. 

Eine angeborene Disposition gehört zum Diabetes; dafür spricht 
die sicher nachgewiesene Erblichkeit, die Bevorzugung besonderer 
Rassen (Juden). Diabetikerfamilien werden häufig, wie es aus obigem 
hervorgeht, noch andere konstitutionelle Anomalien aufweisen, wovon 
Psychosen, schwere Neurasthenie oder eben Gicht etc. in erster Linie 
zu nennen sind, Erscheinungen, die ich auch in meiner Praxis be¬ 
obachtet habe. — Aus der Statistik sei schliesslich noch erwähnt 
dass der Diabetes mehr bei Männern als bei Frauen angetroffen 
wird, dass die Wohlhabenden anscheinend eher davon befallen werden. 
Ebenso wie eine fortgesetzte allzu kohlehydratreiche Ernährung (infolge 
eintretender Erschöpfung) die Disposition zum Ausbruch bringen kann, 
vermögen dies stark geistige Inanspruchnahme und psychische Mo¬ 
mente, von denen ja schon die Rede war. 

Wie durch zu grosse Arbeit (bei gegebener Disposition) die 
Organe der Zuckerverbrennung erlahmen können, tritt dies auch bei 
langer mangelhafter Ernährung ein (Hungerdiabetes, Vaganten¬ 
diabetes). Dieser Diabetes verschwindet bei kräftigender Ernährung. 


Es wurden schon einige häufigere Komplikationen des 
Diabetes erwähnt, die Azidose, die Lipämie, das Zusammentreffen 
mit Gicht, Adipositas, Arteriosklerose, dann die Albuminurie. 

Um eine neuere Statistik darüber anzuführen, konnte Vas (Wiener 
kl.Woch. 1904, 30) bei 1821 Fällen Albuminurie in 77°/o nachweisen, 
ein Prozentsatz, den auch andere Statistiken geben (Külz bei 79 °/.>). 
Ich fand sie in 48°/o. Zweifelsohne ist die reine Albuminurie zuweilen 
direkt vom Diabetes infolge der Glykosurie bedingt; wir hörten ja, dass 
die Diabetesniere degenerative Veränderungen spez. des Epithels auf¬ 
weist. Überaus häufig, wenigstens nach meiner Erfahrung, findet man 
neben der Albuminurie die Zeichen einer Nephritis — granulierte, 
epitheliale Zylinder, erhöhten Blutdruck. Ich glaube, dass hier arterio- 
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sklerotische bezw. indurative Veränderungen primär die Nephritis (inter- 
stitialis) bedingten, dass nicht der Diabetes die Bright’ sehe Krankheit 
hervorrief. Interessant ist, dass hierbei oft — erst kürzlich sah ich 
einen solchen Fall — die Glykosurie schwindet, während die Albu¬ 
minurie bestehen bleibt. Die entzündlichen Nierenveränderungen 
lassen also den Zucker nicht mehr diffundieren (natürlich bleibt die 
Hyperglykämie), eine klinische Tatsache, die durch die experimen¬ 
tellen Untersuchungen von Ellinger und Seelig (19. Kongress für 
innere Medizin 1901) gestützt wird. 

Es wird auch angegeben, dass die Glykosurie und Albuminurie 
alternierend auftreten, also in einer Periode starke Zuckerausfuhr und 
geringe Albuminurie besteht, der eine Periode umgekehrten Verhaltens 
folgt. Ich habe dies noch nicht deutlich gesehen; stets wird aber daran 
zu denken sein, ob nicht die Diät die Ursache dieses Erscheinens ist. 

Im Koma, oder kurz vor seinem Eintreten, tritt häufig Albumi¬ 
nurie mit Zylindern im Harn auf (Komazylinder). 

Einige wichtige, häufige durch den Diabetes bedingte Sym¬ 
ptome will ich nur noch kurz anführen: es sind dies das Fehlen der 
Patellärreflexe (Pupillenreflexe intakt, wichtig wegen der Differential¬ 
diagnose gegenüber der Tabes), Neuritis mit Atrophie, Lähmungen, 
Muskelkrämpfe (Crampi), Neuralgieen (Ischias), psychische Störungen 
(Aufregung, Schlaflosigkeit und Schlafsucht, Schwindelgefühle), dann 
Impotenz, schliesslich die bekannten Hautaffektionen, Furunkulosis, 
Akne, Pruritus, Anidrosis (Trockenheit der Haut), seltener beobachtet 
Xanthoma diabeticum, häufiger Psoriasis. Eine vital wichtige Kom¬ 
plikation ist dann noch die Tuberkulose der Lunge, die ich freilich 
in meiner Praxis sehr selten bisher angetroffen habe. Der Zucker¬ 
gehalt des Blutes soll den Bazillen einen besseren Nährboden geben, 
Mischinfektion begünstigen. Dann aber wird die durch Inanition 
geschädigte Widerstandskraft des Körpers ungünstig einwirken und 
denkbar ist auch, dass der verminderte C0 2 Gehalt des Blutes, der 
sich beim schweren Diabetes findet, ebenfalls das Aufkommen der 
TB. direkt begünstigt. 

Auf bestehende Arteriosklerose ist das allerdings seltene frei¬ 
willige Hinken (die Claudicatio intermittens) zurückzuführen, dann 
aber die spontane Gangrän (der Extremitäten), wobei wieder der 
Zuckergehalt des Blutes bakterielle Prozesse, die zur gangränösen 
Entzündung führen begünstigt, in ihrer Virulenz steigert (Hilde¬ 
brandt). Eine für die Diagnose wichtige Komplikation, die oft 
zuerst zur Urinuntersuchung auf Zucker auffordert, ist das Auftreten 
des Stars, dann zuweilen Akkommodationsstörungen 


Die Diagnose des Diabetes ist leicht und geschieht durch den 
Nachweis des Traubenzuckers im Harn. Natürlich darf nicht jede 
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Dextrosarie als Diabetes gedeutet werdeu. Beim Diabetes haben wir 
eine konstante Hyperglykämie und Glykosurie, die in schweren 
Fällen auch bei Ausschluss von Kohlehydrate in der Nahrung eintritt, 
in leichteren bei Zuckergenuss oberhalb der jeweiligen Assimilations¬ 
grenze und sogar nach Einnahme von Amylum. Jede Glykosurie 
nach Amylum ist diabetesverdächtig. Dann kommen die meist vor¬ 
handenen bekannten Symptome hinzu: Polyurie, Polydipsie, Polyphagie, 
Körpergewichtsabnahme, schliesslich wird Anamnese, der Nachweis 
eine der obengenannten häufigeren Komplikationen, die Beobachtung 
Klarheit bringen. 

So leicht der Zuckernachweis im Harn ist, so umständlich kann 
die Untersuchung werden, wenn der reduzierende Körper keine Dex¬ 
trose ist. Es reduzieren Kupfersulfat in alkalischer Lösung Lävulose, 
Milchzucker, Pentose, Glykuronsäure, ausserdem normale Harnbestand¬ 
teile (Harnsäure, Kreatinin). Da gilt es dann durch die Polarisation 
(Lävulose dreht links 1 ), desgl. die gepaarte Glykuronsäure und die 
ß Oxybuttersäure, während Dextrose, Milchzucker 8 ) rechtsdrehend sind, 
Pen tosen*) drehen das polarisierte Licht nicht), durch Anwendung der 
Gährprobe, die für Dextrose ausschliesslich Beweiskraft hat, denn 
die selten vorkommende Lävulose gährt gering, Klarheit zu schaffen. 
Genauer soll auf die chemische Differentialdiagnose der einzelnen 
Zuckerarten im Ham hier nicht eingegangen werden und es sei auf 
die demnächst erscheinende Abhandlung von Rosenberger in 
dieser Sammlung verwiesen. 

Es mag hier zusammenfassend unsere Anschauung 
über die Natur des Diabetes dargestellt werden. 

Der Diabetes mellitus ist begründet in einer Funk- 
tiousschwäche kongenitaler Natur des „lebenden“ Proto¬ 
plasmas derZellen, die sich in einer mangelhaften oder 
fehlenden katalysatorischen, d. h. die Oxydation akti¬ 
vierende Eigenschaft gegenüber dem Zucker (Dextrose) 
zeigt. Graduelle Unterschiede sind dabei selbstverständ¬ 
lich. Die innnere Sekretion dosPankreas steht irgend¬ 
wie damit in Zusammenhang. Es existiert ein spezieller 
Pankreasdiabetes. Zweifelhaft jedoch erscheint es, den 
Diabetes mellitus überhaupt stets von einer anatomischen 
und dadurch bedingten funktionellen Pankreasanomalie 

') Neben Dextrosurie beobachtet man zuweilen auch gleichzeitig Lävulose im 
Ham. Es scheint, dass hierbei spezielle Insuffizienzerscheinungen der Leber eine 
wichtige Rolle spielen. 

*) Milchzucker im Harn findet man zuweilen im Puerperium. 

*) Pentosurie (i Arabinose z. B. C 5 H,„0 6 ) kann alimentär sein, aber auch im 
Körper entstehen, eine Konstitutionsanomalie, die nach unseren Kenntnissen mit dem 
Diabetes keinen Zusammenhang hat. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



15] 


Über den Diabetes mellitus und seine Behandlung. 


125 


abhängig zu machen. Neben der allgemeinen proto- 
plasmatischen Oxydationsschwäche ist die mangelhafte 
Glykogenie der Leber, die sicher vom Pankreas, dann aber 
auch von nervösen Einflüssen reguliert w'ird, zur Er¬ 
klärung der Hyperglykämie mit in Betracht zu ziehen. 

Die zelluläre Funktionsanomalie erklärt die Ver¬ 
wandtschaft des Diabetes mit anderen Konstitutions¬ 
anomalien, speziell der Gicht und der Adipositas. Die 
schwierige therapeutische Beeinflussung des Diabetes, das stets leichte 
Wiederkehren einer Glykosurie fiudet eine gute Erklärung in der von 
v. Leube angenommenen Beharrungstendenz jeder spezifischen 
Zelltätigkeit, sowohl unter physiologischen als auch pathologischen 
Verhältnissen. 

Die richtige Durchführung der Therapie des Diabetes mellitus 
stellt Anforderungen an Arzt und Patienten. Für den Arzt ver¬ 
bürgt nur die durchaus individuelle Anpassung der allgemeinen 
therapeutischen Vorschriften an den einzelnen Krankheitsfall Aussicht 
auf Erfolg, er muss sich frei machen von einer schematischen Be¬ 
handlung. Nach den verschiedensten Richtungen hin, von denen 
noch die Rede sein wird, gilt es den speziellen Diabetesfall zu er¬ 
forschen, seine Reaktion auf therapeutische Massnahmen durch¬ 
zuprüfen. Das ist nur mit Mithilfe des vernünftigen Kranken exakt 
möglich, der unbedingt mit unverdrossener Ausdauer und Korrektheit 
die ärztlichen Anordnungen befolgen muss. Da sich dem in der 
freien Praxis oft grosse Schwierigkeiten in den Weg legen, anderer¬ 
seits, wenigstens in allen mittelschweren und schweren Fällen nur 
auf Grund einer individuell genau durchgeführten Prüfungsperiode 
therapeutischer Nutzen für den Kranken entspringen kann, so ist un¬ 
bedingt für eine Anstaltsbehandlung in seinem Interesse zu plädieren. 
Lehrt doch die Praxis, dass durchaus nicht immer individuell vor¬ 
gegangen wird oder vorgegangen werden kann. Es ist nicht genügend, 
speziell gilt dies mit Nachdruck für alle nicht ganz leichten Fälle 
mit tiefer Toleranzgrenze, dem Kranken nur eines der bekannten 
Diätschemata mit den „erlaubten“ und „verbotenen“ Speisen zu 
empfehlen; qualitative und quantitative genauere Durcharbeitung 
ist nötig. 

Zuerst gilt es stets zu prüfen, welche Art von Diabetes liegt 
vor, wie verhält sich die Zuckerausscheidung zum notwendigen 
Kalorienwert der Nahrung, besteht Konsumption. Dann erkun¬ 
dige man sich nach der bisherigen Lebensweise des Kranken, seinen 
Lebensgewohnheiten, sehe zu, ob der Diabetes irgendwelche Kom¬ 
plikationen darbietet, die an und für sich unbedingte Berück¬ 
sichtigung in der Therapie verlangen (Acidosis, Nephritis, Gicht, 
Adipositas, Gangrän etc.). Die Therapie in all ihren Einzelheiten 
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hat sich nach dem ganzen Individuum zu richten und nicht einzig 
und allein von der Glykosurie auszugehen. 

Wir werden sehen, wie wichtig es oft ist, neben den qualitativen 
auch ganz bestimmte quantitative Vorschriften über den Fleisch¬ 
genuss zu geben, oft trotz bestehender Glykosurie Kohlehydrate zu 
konzedieren. Dann aber möge man stets im Auge behalten, dass, 
wenn nun therapeutisch gegen den Diabetes vorgegangen werden soll, 
ein plötzlicher energischer Diätwechsel, speziell in nicht ganz leichten 
Fällen, meist schlecht vertragen wird; man gehe nur schrittweise 
vor, festina lente. Und nicht nur auf diätetische Vorschrift hat sich 
diese unbedingt nötige 8orgfalt zu erstrecken, nein alle anderen thera¬ 
peutischen Massnahmen sind mit der gleichen Rücksicht zu umgehen. 
So wird durch den allgemein gegebenen Rat fleissiger Muskelübung 
in schweren Fällen oft gesündigt; viel zuträglicher wäre es dem 
Kranken zum Zwecke einer Ruhekur, im Bett oder im Liegestuhl in 
freier Luft sich zu erholen. 

Andererseits möchte ich nicht verhehlen, dass es nicht nur un¬ 
nötig, sondern oft unzweckmässig ist, Diabetiker mit unbedeutender 
Glykosurie, mit weitgehender Toleranz, die keinerlei bedenkliche 
Komplikationen (Nephritis, starke Adipositas etc.) aufweisen, täglich 
mit dem Abwiegen der Speisen zu plagen, sie nach genau festgesetzter 
Kalorienmenge zu ernähren. Man macht dieselben überängstlich, 
leistet dem Ausbruch von Neurasthenie Vorschub. Freilich soll 
der Kranke Aufklärung über das Wesen seines Diabetes 
erhalten und unbedingt wissen, dass es an ihm ein gutes Stück 
liegt, ob seine Glykosurie, sein Allgemeinbefinden sich verschlechtert 
oder nicht. Aber durchaus unnötig ist es, dass der Kranke nun 
täglich seinen Harn etwa selbst untersucht, das soll in angemessenen 
Zwischenräumen nur der Arzt tun. 

Ebensowenig wird man natürlich bei stark psychischer Alteration 
wie ich sie bis jetzt nur bei schweren Fällen gesehen habe (Attaquen 
plötzlicher Wut, der Verzweiflung mit Suicidgedanken) demselben 
die drohenden Gefahren des Koma allzudeutlich offenbaren — man 
handelte nur grausam, ohne Nutzen bringen zu können. 

Welchen hauptsäcblichenlndikationen hat dieThera- 
pie zu genügen? 

Als kausale Indikation käme die Hebung der fermentativen 
Oxydationskraft des Organismus in Betracht. Leider sind wir bis 
jetzt noch nicht in der Lage direkt dieselbe wirksam und nachbaltend 
zu beeinflussen. Dann gilt es die schädlichen Folgen der Glykosurie 
zu beseitigen, die gegebenenfalls zur Unterernährung, zur lnanition 
führt, auf alle Fälle dem Auftreten von unliebsamen Komplikationen 
(Acidosis, Neuritis, Neuralgien, Furunkulose, Gangrän, Cataracta, 
Tuberculosis pulmonum etc.) Vorschub leistet und, dies ist als kau- 
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sales therapeutisches Moment bedeutungsvoll, die abnorme diabetische 
Konstitutionsanomalie steigert. Besonderes Augenmerk ist auf die 
Acidosis zu lenken, die unter Umständen eingreifend in die bisherige 
Ernährung wirken wird. 

Unter den Heilfaktoren kommt der Diät die ausschlaggebende 
Bedeutung zu seit den Tagen Rollo’s. Im einzelnen hat sie manche 
Wandlungen erfahren, doch hat sich stets als bleibendes Moment die 
Reduktion der Kohlehydrate (modifiziert natürlich je nach dem einzel¬ 
nen Fall, wovon später ausführlich die Rede sein wird) in ihren Vor¬ 
schriften erhalten. 

Überschreitung der Toleranzgrenze für Kohlehydrate verschlech¬ 
tert mit der Zeit unter allen Umständen den Diabetes. Die Behand¬ 
lungsweise Piorry’s den Verlust an Kohlehydraten (durch die 
Glykosurie) mit vermehrter Zufuhr derselben ausgleichen zu wollen, 
musste unbedingt Schiffbruch leiden und hat nur historisches Interesse. 
Und zwar deshalb, weil es ja im Diabetes begründet ist, dass der 
Zucker nicht zur Verbrennung, zur Nutzbarmachung seiner Energie 
kommen kann. Indem wir dem Organismus jedoch keinen 
oder nur in individuell erlaubter Menge solchen zuführen, 
schonen wir die zelluläre Tätigkeit, bezw. diejenigen Organe, 
die die oxydierenden Fermente bereiten. Schonung bringt aber, 
wenn überhaupt leistungsfähige Zellen noch vorhanden, Erholung, 
erhöht mit der Zeit die Funktionstätigkeit. Gleichzeitig eliminieren 
wir dadurch aus den Gewebssäften den überflüssigen Zucker, der wie 
oben gesagt, nur Schädliches leistet. Freilich ist eine gänz¬ 
liche Enthaltsamkeit von Kohlehydraten auf dieDauer 
wiederum schädlich; wir hörten, dass die Bildung der Acetonkörper 
damit in Zusammenhang steht. Beim Gesunden treten dieselben, 
nach den Untersuchungen Hirschfeld’s auf, wenn weniger als ca. 
80 g Kohlehydrat genossen werden. Es ist diese Erkenntnis von der 
eventuellen Schädlichkeit einer durchaus kohlehydratfreien Diät, wie 
sie einst von Rollo inauguriert wurde, wie sie von Cantani dann 
konsequenter durchgeführt ward, neuesten Datums. 

Dann gilt es, einer Unterernährung vorzubeugen. 

Jede stärkere Glykosurie bringt ja einen Verlust an Energie. 
Scheidet ein Kranker z. B. 2500 Urin mit 2,5 °/o Zucker aus, so ver¬ 
liert er durch den Harn 62,5 g Zucker, das sind 255,25 Kalorien 
Verlust. Diese müssen durch richtige Ernährung wieder eingeholt 
werden. Bekanntlich nimmt man als Norm für den Erwachsenen bei 
mässiger körperlicher Arbeit 35 Kal. pro Kilo Körpergewicht an, so 
dass bei einem Körpergewicht von 75 Kilo über 2600 Kal. nötig 
wären. Es hat sich nun herausgestellt, dass sehr oft beim Zucker¬ 
kranken — und speziell wenn es sich um schwerere Formen handelt 
— eine weit geringere Kalorienzahl die nötigen Ausgaben des Körpers 

Würzburger Abhandlungen. Bd. VII. H. 5 . 10 
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deckt. Man wird häufig mit 30 Kal. pro Kilo Körpergewicht gut 
auskommen. Im übrigen ist das jeweilige Kalorienbedürfnis ein 
durchaus verschiedenes und schwankendes; ceteris paribus besteht 
ein Unterschied im Umfang des Energieumsatzes bei Mann, Frau 
und Kind, bei Bettruhe oder kräftiger Muskeltätigkeit. Individuen 
im Zustande chronischer Unterernährung bleiben im N-Gleichgewicht 
bei geringerer Kalorienzufuhr. 

Wie nun schafft man Ersatz für den durch die Dextrosurie be¬ 
dingten Kalorienmangel? 

Es kann dies natürlich nur durch vermehrte Einfuhr des Ei- 
weisses und des Fettes geschehen. Es fragt sich nun, ob eine Ver¬ 
mehrung des Eiweisses und des Fettes stets ohne anderweitige 
Schädlichkeiten vorgenommen werden darf. 

Die vermehrte Eiweisszufuhr ist vor allen Dingen dann stets 
indiziert, wenn infolge von Inanition ein N-Defizit besteht. Ist diese 
gehoben, so ist eine darüber hinaus vermehrte Zufuhr, um die Energie 
des Körpers zu heben, durchaus unzweckmässig. Durch die Unter¬ 
suchungen von Bischoff und Voit wissen wir, dass bei vermehrter 
Zufuhr von Eiweiss fast die ganze zugeführte Eiweissquantität im 
Körper zersetzt wird, nur ein geringer Teil bleibt zurück, der Ersatz 
des Defizites. Übermässige einseitige Fleischnahrung bedingt ferner 
die Gefahren der Acidosis (Aceton, Acetessigsäure im Harn.) 

Um die Energiemenge zu heben, ist in jeder Unterernäh¬ 
rung, also auch beim Diabetes, vor allen Dingen N-freies Material, 
hier die Fette, nötig. Das Nahrungsfett spendet dieselbe zur Leistung 
der Arbeit und schützt das Eiweiss vor Verlust. 

Eiweiss gemessen wir hauptsächlich als animalisches, in Form 
von Fleisch. Hier wird nun die Untersuchung des Harnes auf Zucker 
bei den einzelnen Diabetikern verschiedene Resultate geben. Un¬ 
zweifelhaft vermehrt das Fleisch, das ja als Eiweissnahrung 
zur Zuckerbildung beiträgt, in einer Reihe von Fällen, und zwar bei 
den schwereren Formen, die Glykosurie. Dabei zeigen sich hinsicht¬ 
lich der einzelnen Eiweisskörper Verschiedenheiten. Mohr fand, 
dass Fleisch- und Kaseingenuss in einem Fall von schwerem Dia¬ 
betes besonders ungünstig wirkten, dagegen Eiereiweiss am günstigsten 
(Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 5?). 

Hier gilt es dann das Fleischquantum bis zu einem erlaubten 
Mass (ich reduziere bis 250 g gebratenes Fleisch, dieselben enthalten 
ca. 60 g Eiweiss) zu verringern. Freilich muss ein genügendes Eiweiss¬ 
quantum zugeführt werden, und ich halte 60 g als eine äusserst zulässige 
Minimalgrenze. Ersatz geben dann ev. Eier (1 Ei ca. 6 g Eiweiss), 
oder vegetabiles Eiweiss (Roborat, Glidin). v. Noorden erlaubt bei 
solch schweren Fällen eine Reduktion an Eiweiss soweit, dass im 
Harn die tägliche N-Ausscheidung zum mindesten 10 g (normal 
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ca. 15 g) beträgt. Das entspräche etwas mehr als 60 g Eiweiss. — 
lm übrigeu, bei den meisten leichten Fällen der Zuckerhamrubr, 
kann das Fleischquantum wohl erhöht werden, doch würde ich kaum 
mehr als 500 g (gekochtgewogen) erlauben, d.h. ungefähr 140g Eiweiss 1 ) 
= 575 Kal. Richtig isl es das Eiweissquantum in solchen 
Fällen so zu verteilen, dass z. B. nur 300 g Fleisch genossen 
wird (ca. 350 Kal.), und der Rest des erlaubten Eiweissquantums, 
(hier also 56 g) als Eier oder Käse. Da 1 Ei ca. 6 g Eiweiss enthält, 
Hessen sich 4 Eier = 24 g Eiweiss und 100 g Holländer Käse 2 ) — 30 g 
Eiweiss zweckmässig verordnen. Die übrigen ihm nötigen 
Kalorien erhält der Kranke durch Fett. Bedarf er bei einem 
Körpergewicht von 75 Kilo 75 X 30 = 2250 Kal., so hätte er im 
konkreten Fall durch die Eiweissnahrung erhalten: 
an Fleisch 300 g = ca. 350 Kalor. 

4 Eier 200 „ = „ 300 „ (1 Ei = 75 Kalor.) 

Holländer Käse 100 g— „ 350 „ (bei 30°/o Eiweiss und 25°/o Fett) 

1000 Kalor. 

Es fehlen ihm also noch ca. 1300 Kal. Diese nimmt der Kranke 
leicht in Form von Butter, erhält sie als Fettzusatz zum Fleisch, oder 
als Rahm. 100 g Butter (bei einem Fettgehalt von ca. 85%) ent¬ 
halten allein ca. 800 Kal.; in das Fleisch ist leicht 40 g Fett unter¬ 
zubringen = 360 Kal., und 100 g guten Rahmes (25% Fettgehalt) 
enthalten ebenfalls ca. 240 Kal. Wir hätten also im ganzen 2300 Kal. 
gereicht. NatürHch ist zu bedenken, dass diese Energiemenge nur 
dann voll ausgenützt wird, wenn keine irgendwie beträchtliche 
Glykosurie besteht und die Darmresorption ohne Störung vor sich 
geht. Ist dies der Fall, so deckt man das durch dieselbe gesetzte 
Defizit durch weitere Zulage an Fett. Ein Diabetiker kann recht 
wohl bis 150, ja 200 g Butter verzehren. Bei all diesen diätetischen 
Verordnungen, die quantitativ und qualitativ (Fett) die Verdauungs¬ 
organe besonders in Anspruch nehmen, ist freiUch ein Intaktsein der¬ 
selben, ein guter Appetit von besonderer Wichtigkeit. Es ist dies ein 
Punkt, der die ärztliche Aufmerksamkeit besonders verdient. Einseitige 
Fleischkost erregt oft schon nach kurzer Zeit Widerwillen, zu grosse 
Fettquanta verderben ebenso leicht den Magen. Da ist es nun erstens 
nötig, dass die Butter tadellos frisch ist, ranzige Fette sind von Übel. 
Alkoholzufuhr erleichtert die Verdaulichkeit und Verträglichkeit 
der Fette. Es sei daran erinnert, dass die Fettausnutzung überhaupt 
individuelle Schwankungen zeigt, dass auf alle Fälle die Art der 

i) 100 g gebratenes Rindfleisch enthalten ca. 28 g Eiweiss. 

*) Elise enthält ca. 25—80 # /o Eiweiss. Wichtig ist sein Fettgehalt. Rahm, 
käse (Gervais, Nenschäteler) enthalten gegen 80 —40°/o Fett. Fettkäse (Holländer, 
Edamer, Schweizer) ca. 25—80°/o Fett. Magerkäse (ans ganz oder teilweise ent¬ 
rahmter Milch) onter 10°/a Fett. 
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Fettnahrung von Bedeutung dafür ist. Emulgiertes Fett, dann Fette 
von niedrigem Schmelzpunkt (Öl, Butter) werden besser verwertet 
als solche von höherem Schmelzpunkt (z. B. Speck). — Zuweilen zeigt 
sich die primäre Pankreaserkrankung beim Diabetes durch Auftreten 
von Fettstühlen, zu denen sich dann schlechte Eiweissverdauung hin¬ 
zugesellt. Ein Blick in das Mikroskop zeigt sofort den charakteristi¬ 
schen Befund (Muskelfasern, Fetttropfen, Seifenkristalle, Fettsäure¬ 
nadeln). Die quantitative Analyse ergibt, dass der Fettverlust über 
30% betragen kann (vergl. v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels). 

Wie steht es nun mit der Diät, wenn Acidose vorhanden, 
wenn die Gerhardt’sche Eisenchloridprobe positiv ist? 

Da gilt es, unbekümmert um die etwa bestehende Glykosurie Kohle¬ 
hydrate zu reichen, sei es als Milch, als Hafer (v. Noorden), als 
Kartoffel (Mossö), ein unnötiges Übermass an Fett, speziell die But¬ 
ter, zu reduzieren. Es liegt jedoch kein Grund vor, die Fette, auch die 
Butter gänzlich zu streichen; nur soll man die Butter erst tüchtig 
auswässem, damit die niederen löslichen Fettsäuren (also z. B. 
Buttersäure) möglichst entfernt werden. 

Neben Fleisch, Eier, Käse, Rahm, Butter etc. spielen die grünen 
Gemüse in der Diät des Diabetikers unter allen Umständen 
eine grosse Rolle. Je mehr ich in der Lage bin, die diätetischen Er¬ 
folge zu kontrollieren, um so mehr räume ich den grünen Gemüsen 
einen grossen Platz in der Ernährung ein. Das Vorwiegen der Vege- 
tabilien, die Beseitigung der abnorm grossen Fleischmengen, die 
zahlreiche Kranke glauben geniessen zu müssen, zeitigt in der Regel 
die besten Erfolge. Freilich halte ich eine rein vegetarische Er¬ 
nährung deshalb für verfehlt, weil sie den Eiweissbestand des 
Körpers gefährden und quantitativ zu sehr die Verdauungsorgane 
belasten würde. Stets muss natürlich ein genügendes Eiweissquantum 
gewährleistet sein. Es nimmt für die Regel die Stellung einer reich¬ 
lich bemessenen Zukost ein. 

Rollo empfahl die gänzliche Enthaltung aller vegetabilen 
Speisen, doch bald machte man die Erfahrung, dass seine einseitige 
Fleischfettkost durchaus nicht in allen Fällen geeignet sei. Bou- 
chardat vor allen Dingen war es, der eine Beschränkung des Fleisch¬ 
genusses anstrebte und auf die Vegetabilien nachdrücklich hinwies. 
Trousseau sagt in seinen Vorlesungen: „Sie werden in der Tat die 
Diabetiker nur wenig Zucker durch den Urin ausscheiden sehen, 
wenn sie sich an eine ausschliesslich aus chlorophyllreichen Pflanzen 
bestehende Nahrung halten, z. B. an Spinat, Sauerampfer, Kraut, 
Kresse etc. und sogar, wenn sie säuerliche Früchte geniessen, wie 
Johannisbeeren, Erdbeeren. Kirschen. — Ich kann bei der Behandlung 
der Diabetes gegen den Missbrauch der animalischen Kost nicht 
genug protestieren.“ Die grünen Gemüse eignen sich ganz besonders 
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als Fetttrftger; ihr geringer Eiweissgehalt ist kaum in Rechnung zu 
setzen, ihr Gehalt an Kohlehydrat fast stets erwünscht, auf alle 
Fälle unbedenklich, ist doch eine durchaus kohlehydratfreie Kost 
auf längere Zeit, wie schon oft hervorgehoben, unrichtig. Natürlich 
kommen für den regelmässigen Genuss nur die grünen Gemüse in 
Betracht, die einen möglichst geringen Kohlehydratgehalt haben, der 
zum Teil nicht nur aus Dextrose besteht, sondern aus Lävulose, die 
der Diabetiker verhältnismässig besser als Dextrose verwertet und aus 
dem unschädlichen Kohlehydrat Inulin, das in den Wurzeln und 
Wurzelblättern zahlreicher, z. T. essbarer Kompositen sich befindet 
(Topinambur, Stachys, Schwarzwurzel, Cichorie, Endivie). Inosit, das 
ebenfalls in grünen Gemüsen vorkommt (grüne Bohnen, Kohl), ist 
kein Kohlehydrat. Der Vorteil, den die grünen Gemüse als Fett¬ 
träger abgebeu, wurde schon erwähnt, dann aber würzen sie für 
viele Menschen das Mahl und machen die Mahlzeit voluminös. „Les 
herbes alimentaires combattent le sentiment de vacuitö“ heisst es bei 
Bouchardat; sie geben dem polyphagen Diabetiker eher das Ge¬ 
fühl der Sättigung. Gleichzeitig führen sie bei ihrem Wasserreichtum 
Wasser dem Körper zu, vermindern also das Durstgefühl. Längeres 
Kochen der Gemüse entzieht ihnen stets einen beträchtlichen Teil 
ihres Kohlehydratgehaltes. 

Wir werden hören, dass mit Erfolg bei hartnäckigen, nicht 
weichenden Glykosurien reine Gemüsetage verordnet werden. 

Als erlaubte grüne Gemüse kommen alle diejenigen in Be¬ 
tracht, deren Kohlehydratgehalt 5 % nicht wesentlich übersteigt. Derselbe 
kann durch öfteres Überbrühen, Erneuern des Wassers noch beträcht¬ 
lich reduziert werden. Vorwiegend kommen also zur Verwendung: 

Sauerkraut, das infolge der Gärung sehr arm an Kohlehydrat 
ist, zirka 2 % enthaltend, dann Spargel, Wirsing, Spinat, Blumenkohl, 
Weisskraut, Rotkraut, Mangold, junge Kohlrabi, Tomaten, Sauer¬ 
ampfer, junge Schnittbohnen (Inosit enthaltend), ferner Artischoken, 
Rhabarber, Radieschen, saure Gurken. Hierzu kommen die grünen 
Salate (Kopfsalat, Endivie, Kresse, Feldsalat), die Gewürzkräuter, wie 
Petersilie, Lauch, dann Champignons und die anderen essbaren Pilze. 

Schwarzwurzeln, Möhren, die gegen 10% Kohlehydrat enthalten, 
erfordern schon besondere Vorsicht. 

Junge Kartoffeln haben gewöhnlich 20% Kohlehydrat (Stärke). 
Auszuschliessen vom Tisch sind natürlich die Leguimnosen (Linsen, 
weisse Bohnen, getrockene Erbsen), ferner Reis, Tapiocca, Maizena, 
Mondamin, Maccaroni, Nudeln. 

Von den Früchten sind in mässiger Menge wohl erlaubt Preissel- 
beeren, Reineclaude, Mirabellen, Himbeeren, Orangen, Heidelbeeren, 
die alle in der Regel unter 5 % Zucker enthalten. Kirschen, Birnen 
und Äpfel haben meist zirka 10%; ganz zu verwerfen ist jeder Ge- 
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brauch von Dürrobst, empfehlenswert die Verwendung der ent¬ 
zückerten Früchte (Rademann, Frankfurt a. M.). 

Seit jeher spielt auch die Milch in der Diät des Zuckerkranken 
eine mehr oder minder bedeutsame Rolle. In Fällen der Azidosis 
wird häufig von länger dauerndem Milchgebrauch Nutzen gesehen. 
Wie steht es mit der Assimilation des in ihr vorhandenen Milch¬ 
zuckers, wovon nach König 5% vorhanden? Hier gilt es zu 
probieren, denn Milchzucker wird vom Einzelnen durchaus verschieden 
verwertet, schon vom Gesunden. Es gibt auch eine normale Laktos- 
urie! Also ist unbedingt Prüfung auf Milchtoleranz geboten. Im 
grossen und ganzen lässt sich freilich sagen, dass Milch in kleineren 
Quantitäten (etwa 1 U 1) in leichteren und mittelschweren Fällen ver¬ 
tragen wird. Dasselbe gilt auch von saurer Milch, von Kefir und 
Kumys. 

Rahm enthält zwar auch 4°/o Zucker, doch nimmt man ja 
stets nur geringe Mengen. Auf alle Fälle beginne man bei der 
Verordnung von Rahm recht vorsichtig, gebe ihn lieber, sowie grössere 
Mengen in Betracht kommen, erst teilweise mit Milch vermischt, da 
sehr leicht Idiosynkrasie dagegen auftritt, desgl. verdorbener Magen. 
Eine besonders für Diabetiker bereitete Milch ist die Rose’sehe 
Fettmilch, die etwas über 1 % Milchzucker enthält. 

Bei allen schweren Formen der Diabetes erhält der Alkohol die 
Bedeutung eines Nährmittels, natürlich darf er nur in Form kohle¬ 
hydratarmer Getränke bedingungslos gewährt werden. Bier, Süss¬ 
weine, Liköre scheiden aus, während deutscher und französischer 
Wein bis zu einer Flasche pro Tag unbedenklich erlaubt, bei an¬ 
haltender Glykosurie, bei drohendem Koma geboten ist. Er steigert 
die Glykosurie nicht und scheint in manchen Fällen günstig auf eine 
bestehende Azidosis einzuwirken. 1 g Alkohol enthält 7 Kalor. 
Energiewert. 

Stets entbehrt der Zuckerkranke eine Entziehung des Brotes 
schmerzlich. Feines Weissbrot enthält zirka 60% Kohlehydrat. Es 
ist klar, dass bei einer strengen, möglichst kohlehydratfreien Diät, 
für ein solch kohlehydratreiches Nahrungsmittel kein Platz ist. Ist 
dagegen Zuckerfreiheit eingetreten, so gewähre ich unter allen Um¬ 
ständen Brot. Die Grösse der Kohlehydrattoleranz wird 
am zweckmässigsten zuerst durch Brot gemessen. Aber 
niemals darf Brot, dessen Genuss ja nur allzu leicht überschritten 
wird — hinsichtlich der Angewohnheit viel Brot zu den Mahlzeiten 
zu nehmen, bestehen grosse individuelle Verschiedenheiten, die Fran¬ 
zosen sind z. B. starke Brotesser —, auch nicht in den leichten 
Fällen'dem Be lieben der Kranken anheimgegeben werden. Beider 
Assimilation der Stärke ist nämlich zu beachten, dass dieselbe bei 
ihrer Umwandlung in Glykose ein Plus an Zucker gibt, aus 100 g 
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Amylum entstehen etwa 110 g Zucker. Ein Diabetiker, der also etwa 
täglich aus Angewohnheit 200 g Weissbrot isst, führt sich etwa 135 g 
Glykose zu. Bekanntlich bemüht sich die Industrie, aus Pflanzen* 
eiweiss Brote mit möglichst wenig Amylumgehalt als „Diabetiker¬ 
brote“ herzustellen. Bekannt ist das Aleuronatbrot, Konglutinbrot, 
Ergonbrot (aus Reis bereitet), Roboratbrot. Alle diese Brote sind, da 
zu ihrer Herstellung Mehl notwendig, durchaus nicht kohlehydrat¬ 
frei, sondern enthalten zwischen 20% (Roboratbrot) bis 35 °/o Kohle¬ 
hydrat. Neuerdings hat Berge 11 durch ein besonderes Verfahren 
aus dem Eiweiss des Weizenkornes (Glidin) ein Brot bereitet, das 
nur 3% Kohlehydrat auf weist. 

Gut eignen sich in all den Fällen, bei denen nur geringe Mengen 
Brotes erlaubt sein dürfen, Brote, die lose gebacken, ein sehr grosses 
Volumen darbieten. Das grosse Stück täuscht über die geringe 
Gewichtsmenge. Ein derartiges Gebäck ist das Pain de Gluten mass4, 
das hier vielfach verwendet wird, und wovon ein ganzer Leib 35 bis 
40 g (gleich einem Weissbrötchen) wiegt. 

Ein Brotsurrogat ohne Mehl stellen die Mandelgebäcke dar, die 
demnach fast gänzlich kohlehydratfrei sind und zweckmässig bei 
Tagen strenger Diät als Zukost gereicht werden. Der geringe Kohle¬ 
hydratgehalt der Mandeln (zirka 7°/o) lässt sich durch Übergiessen 
mit leicht angesäuertem Wasser nach Pavys Vorschrift fast voll¬ 
ständig enfernen. 

Entbehrt wird oft der Gebrauch des Zuckers. Vor dem Frei¬ 
geben der Lävulose ist zu warnen; die Assimilationsfähigkeit der¬ 
selben ist verschieden und müsste erst ausprobiert werden. Als 
Surrogat dient hier das Saccharin. Schädliche Nebenwirkungen des¬ 
selben habe ich noch nicht gesehen. Manche Diabetiker entwöhnen 
sich überhaupt leicht des süssen Geschmackes. 

Nur in grossen Zügen konnten die allgemeinen Gesichtspunkte 
der Diät gestreift werden. Wie verhält sich nun im einzelnen Fall 
deren Anwendung? Detaillierte Vorschriften, die stets 
zweckmässig im gegebenen Fall wären, lassen sich na¬ 
türlich nicht geben und halte ich für durchaus fehlerhaft. 

Wir sprachen bisher häufig von leichten, mittelschweren und 
schweren Diabetesfällen. Die Entscheidung darüber bildet den Aus¬ 
gangspunkt der Therapie. Nach dem Vorgang Seegens liegt dann 
ein leichter Diabetes vor, wenn die Entziehung der Kohlehydrate bei 
üblicher normaler Eiweisszufuhr die Glykosurie zum Schwinden bringt. 
Das kann in wenigen Tagen eintreten, zuweilen aber erst nach 1 bis 
2 Wochen. 

Bei den ganz leichten Fällen bedarf es gar keiner vollständigen 
Kohlehydratenziebung, sondern lediglich einer bestimmten Quantitäts- 
verminderung. Das erlaubte Maximalquantum, bei dessen Genuss 
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also keine Zuckeransscheidung vor sich geht, heisst die „Toleranz¬ 
grenze“. Auf alle Fälle sind die leichten Fälle dadurch charakterisiert, 
dass der aus den Eiweisskörpern sich bildende Zucker vollständig 
verwertet wird, ausserdem aber noch in zahlreichen Fällen eine be¬ 
stimmte Maximalmenge von Nahrungskohlehydrat. Den leichten 
Diabetes treffen wir in der Regel im Alter von über 40 Jahren an, er ist 
häufig kompliziert mit Adipositas, Gicht, Lebererkrankungen, Albu¬ 
minurie, Neurasthenie, Ischias. Stärkere Abmagerung ist natürlich 
bei geregelter Diät nicht vorhanden, da ja die Verwertung wenigstens 
eines Teiles des Zuckers glatt vor sich geht; es kommt aber natür¬ 
lich zu Körpergewicbtsverluste, wenn der Kranke aus Unkenntnis 
seines Leidens nicht dafür sorgt, dass — bei bestehender Glykosurie 
— sein Kalorieendefizit durch Zulage an Eiweiss, speziell aber Fett 
hinreichend gedeckt wird. Diätetische Vernachlässigung wird die Assi¬ 
milationsgrösse für Zucker stets vermindern, aus einem leichten Dia¬ 
betes wird ein mittelschwerer (oder schwerer) Diabetes. Solche 
Übergänge sind sicher beobachtet worden. Bei beiden wird zuge¬ 
führtes Kohlehydrat also nicht mehr oxydiert, dazu kommt die Oxy¬ 
dationseinschränkung für den Ei weisszucker. Die Glykosurie ist meist 
bedeutend, es bestehen die bekannten Diabetessymptome Durst, Hunger, 
Trockenheit der Haut, starke Schwäche infolge der unausbleiblichen 
Inanition, häufig chronische Azetonurie (die Azetessigsäureprobo ist 
stets positiv, dunkelrot bis violett) mit den Gefahren eines Koma 
Die von mir gesehenen Kranken waren zwischen 18 und 35 Jahren. 
Nun bieten aber nicht alle Fälle gleich das trostlose Bild schwer¬ 
sten Diabetes, v. Noorden unterscheidet hier je nach der Reaktion 
der Glykosurie auf Eiweissbeschränkung, die oft von heilsamsten Ein 
flu88 ist, zwei Grade. Zum ersten Grad zählt er die leichteren 
Fälle — die mittelschweren Arten —, bei denen eine Eiweissbe- 
schränkung bis zu einem erlaubten Minimalmass, dass zum mindestens 
10 g N pro Tag durch den Harn ausgeschieden wird, den Urin zucker¬ 
frei macht. Zum zweiten Grad gehören alle die Arten, bei denen 
trotz Kohlehydratabstinenz, trotz stärkster Eiweissreduktion weiter 
Glykosurie besteht. 

Dass der schwere Diabetes zur Azetonämie prädestiniert, wurde 
schon erwähnt. Merkwürdigerweise sieht man auch hin und wieder 
beim leichten Diabetes eine starke Neigung zur Azetonkörperbildung, 
die oft ganz plötzlich, ohne ersichtlichen Grund eintritt. Ich erinnere 
mich eines Falles, wo plötzlich Phlegmone, die trotz sofortigen kunst¬ 
gerechten chirurgischen Eingreifens weiterschritt, nach acht Tagen 
zum Koma, zum Exitus letalis führte. Hier trat positive Azetessig- 
säureprobe etc. ein. Na unyn weist auf die ernste Beachtung dieser 
Reaktion beim leichten Diabetes ausdrücklich hin. Ich habe die An¬ 
sicht, dass die leichtere Entstehung der Azetonkörper auch auf in- 
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dividueller Disposition beruhen muss. Ein stetes Aufflackern der¬ 
selben bemerkte ich bei einem ausgesprochenen Arleriosklerotiker. 

Es ergibt sich daraus, dass im Seegen'sehen Sinn leichte 
Fälle durchaus nicht immer klinisch leichte sind. Die Toleranz 
allein bestimmt nicht den klinischen Verlauf des Dia¬ 
betes und man hat sich mit Recht bemüht Grenzen aufzustellen, 
die auch prognostisch „leicht“ und „schwer“ mit grösserer Sicherheit 
trennen lassen. Hirschfeld möchte auf Grund seiner Beobachtungen 
diejenigen Diabetesfälle als prognostisch leicht ansprechen, die bei 
100 g Kohlehydraten weniger als 10 g Zucker ausscheiden, Zucker¬ 
ausscheidung von über 20 g klassifiziere zur mittelschweren Form. 
Naunyn äussert sich dahingehend, dass er nur noch solche Fälle 
leicht nennt, welche bei einer für die Zwecke der Ernährung nicht 
völlig irrelevanten Kohlehydratzufuhr von ungefähr 60 g Brot täglich 
oder mehr, im allgemeinen zuckerfrei sind. Es seien dies Fälle, die 
bei vorwurfsfreiem Verhalten einen leichten Verlauf in Aussicht 
stellten. Auf die Neigung zur Azetonbildung wird man 
meines Erachtens nach zur prognostischen Beurteilung 
bedeutenden Wert legen müssen. 

Zu Beginn der Kur orientieren wir uns also über die Toleranzhöhe, 
über die Verwertung einer bestimmten Menge von Kohlehydrat. Man 
geht nun so vor, dass man zuerst auf einige Zeit vollkommene 
Kohlehydrat-Abstinenz anordnet. Doch sei man vorsichtig und setze 
ein solches Regime bei einem mittelschweren, schweren Fall nicht 
plötzlich ein, sondern orientiere sich zuvor über den Ausfall der 
Eisenchloridprobe, den ganzen Zustand des Kranken etc. In allen 
wirklich leichten Fällen kann hingegen eine Fleischfettdiät (der aber 
eine bestimmte Menge erlaubter Gemüse [zirka 150—200 g] ruhig bei¬ 
zulegen sind) mit Vorteil und ohne Sorge 8 — 10 Tage verordnet 
werden. Ist mm gegebenenfalls Zuckerfreiheit eingetreten, so legt 
man, zur Bestimmung der Toleranzgrenze, ein gewisses Mass von 
Weissbrot als Zukost hinzu. Ich beginne dabei mit 50 g (= 30 g 
Kohlehydrat), gehe dann zu 100—150—200 g über. Verschwindet 
jedoch anfangs der Zucker bei der strengen Diät nicht, oder kehrt 
er bei schon geringen Brötchenzulagen wieder zurück (bei etwa 50 g 
Brötchen), so gilt es den Einfluss des animalen Eiweisses auf die 
Glykosurie festzustellen, indem das Fleischquantum bis zur jeweilig 
angezeigten und vertragbaren Minimalgrenze probeweise beschränkt 
wird. Ich erwähnte schon, dass ich ohne Bedenken auf längere Zeit 
bis auf 250 g gebratenes bezw. gekochtes Fleisch heruntergehe. 
Kontrolle des Körpergewichtes durch die Wage ist stets, des N Gleich¬ 
gewichtes unter Umständen nötig. 

Die weitere Behandlung des wirklich leichten Diabetes bietet 
keine weiteren Schwierigkeiten, wenn die Toleranzgrenze eine ziem- 
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lieh hohe ist. Bei einer solchen von 200 g Brot ist natürlich ein 
diätetisches Regime, das auf Abmessung 1 ) Rücksicht nehmen muss, 
leichter als bei einer Assimilationsgrösse von nur 100 g Brot. 

Es können nun für die festgestellte Menge zuträglichen Brotes 
oder für einen Teil desselben die entsprechenden Äquivalentgewichte 2 ) 
anderer kohlehydrathaltiger Speisen — Kartoffeln, Milch etc. — ge¬ 
geben werden. Doch ist dabei öfters Kontrolle nötig, es ist durch¬ 
aus nicht gesagt, dass die Kartoffel oder der Reis, auch im ent¬ 
sprechenden Gewichtsverhältnis, gleich gut assimiliert.werden. Hier 
bestehen hinsichtlich der einzelnen Stärkearten graduelle, indivi¬ 
duelle Verschiedenheiten*). 

Stets möchte ich es für ausserordentlich heilsam halten, wenn 
auch der an leichtem Diabetes Leidende längere Zeit eine strengere 
Diät im Sinne einer Schonungskur einhält, bei der die erlaubte 
Kohlehydratmenge sich stets unterhalb der Toleranzgrenze 
befindet. 

Viel schwieriger gestaltet sich die Emährungstherapie, wenn die 
Toleranzgrenze tief steht, wenn sie = 0 ist, wenn Azeton, Azetessig- 
säure im Harn auftreten. Der Nachweis der Azetonkörper kontrain¬ 
diziert eine strenge Fleischdiät, gebietet, wie schon gesagt, auch eine 
Aufsicht über die Verträglichkeit der Fette, speziell der Butter. 

Auf alle Fälle halte ich es für angezeigt, hier ein starkes Plus 
an erlaubten Gemüsen zu gewähren, mittags und abends 300 bis 
500 g. Das Fleisch wird reduziert, das eventuelle Manko an animalem 
Eiweiss durch vegetabiles (Roborat, Glidin, Aleuronat) ersetzt. Kohle- 

1) Grössere Briefwagen dienen am besten hierzu. 

2) Ich verweise hier auf die Aquivalenttabelle für Weissbrötchen in von 
Noordens „Zuckerkrankheit“ und führe der Übersicht einige Daten daraus an. 

Es entsprechen 20 g Weissbrötchen (ca. 60°/o Stärkemehl enthaltend): 


Roggenbrot mit ca. 50 °/o Kohlehydrat.24 g 

Pumpernickel mit 45—48°/o Kohlehydrat .26 g 

Graham-Schrotbrot mit 45— 48% Kohlehydrat.26 g 

Aleuronatbrot mit 30% Kohlehydrat.40 g 

Kakaopulver mit 30% Kohlehydrat.40 g 

Aleuronatmehl mit 7% Kohlehydrat.170 g 

Nudeln, Maccaroni mit 80°/o Kohlehydrat.15 g 

Kartoffel im Sommer mit 16—18 °/o Kohlehydrat.70 g 

Kartoffel im Winter mit 20—22% Kohlehydrat.60 g 

Reineclaude mit 4°/o Kohlehydrat. 300 g 

Vollmilch ca. 4,5% Kohlehydrat . 275 ccm 

Rahm ca. 2,5—3% Kohlehydrat. 400—480 ccm 

Saure Milch ca. 4 °/o Kohlehydrat. 300 ccm 

Pilsner Bier ca. 3,5 °/o Kohlehydrat. 340 ccm 

Grätzer Bier ca. 2,1 °/o Kohlehydrat . 600 ccm 


3 ) Es ist die Hypothese aufgestellt worden, dass für die einzelnen Kohle¬ 
hydrate jeweils spezifische Fermente im Organismus vorhanden sind (Ascoli 
und Bonfanti). 
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hydrate sind auf die Dauer nicht zu entbehren; trotz der Glykosurie 
sind nebenher (ausser dem Gemüse) etwa 30 g eines kohlehydrat¬ 
ärmeren (nicht freien) Brotes (Grahambrot, Glutenbrot) zu reichen, 
oder Milch bezw. Milch mit Rahm, wobei erst mit geringeren Mengen 
begonnen wird. Natürlich darf die Glykosurie nicht zu sehr in die 
Höhe gehen; beträgt die Zuckerausfuhr 0,5 % oder weniger und hat 
man das Auftreten der Azetonkörper hintangehalten, es zu keinem 
bedenklichen Gewichtsverlust kommen lassen, so können Arzt und 
Patienten wohl zufrieden sein. Bei den schwersten Fällen ist ja über¬ 
haupt die volle Beseitigung der Glykosurie kaum mehr zu erreichen, 
wenn natürlich unter den nötigen Vorsichtsmassregeln zu erstreben. 
Wichtig ist es, der Konsumption Elinhalt zu tun, die Azidosis zu 
bekämpfen. Erlaubt es die Konstitution des Kranken, so lässt sich 
nicht selten in mittelschweren Formen durch 2—3 Gemüsetage (v. 
Noorden), an denen der Kranke nur erlaubte grüne Gemüse mit 
viel Butter, Speck und Alkohol erhält, ein günstiger Einfluss auf die 


Glykosurie auslösen, wobei eine durchaus genügende Kalorienzufuhr 
erreicht wird. Ein Beispiel möge dies illustrieren. 

I. Frühstück: Kaffee mit 20 g Rahm ..... zirka 48 Kal. 

1 Mandelbrot. 30 g Butter. „ 240 „ 

H. Frühstück: 300 g Wirsing mit 50 g Butter .... 424 „ 

Mittags: 150 g Gemüse (Kohlrabi) mit 150 g Speck . . 750 „ 

Nachmittags: 150 g Blumenkohl mit 50 g Butter . . . 330 „ 

Abends: 400 g grüne Schnittbohnen mit 40 g Butter . . 350 „ 

60 g Speck. 440 „ 

pro die B /t 1 Wein.zirka 400 „ 


2762 Kal. 


Freilich ist daran zu denken, dass die Resorption der Vege- 
tabilien oft eine wenig gute ist. 

Zeitweise Unterernährung ist übrigens auch ein Mittel die 
Glykosurie zu verringern, indem dadurch, wie es ja auch bei den 
Gemüsetagen zum Prinzip erhoben ist, die Zuckerbildner (also Kohle¬ 
hydrate und Eiweiss) vom Körper fern gehalten werden. Naunyn 
hat dafür den „Hungertag“ in die Diät eingeführt und gibt an, 
dass die Kranken sich meist leicht und ohne nachteilige Folgen 
demselben unterziehen. Ich selbst habe darüber keinerlei Erfahrung. 
Die nötige Flüssigkeitszufuhr ist natürlich zu erlauben, wobei auch 
etwas leichter Tee, Kognak als Exzitans gewährt werden darf. Solche 
Fasttage (Gemüsetag, Hungertag) sind auch dann überaus emp¬ 
fehlenswert, wenn nach Beendigung der Kur im täglichen Leben 
sich eine Neigung zur Steigerung der Glykosurie geltend macht, 
ohne dass besondere Diätfehler vorgekommen wären. 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 









138 


G. GRAUL, 


[26 


Digitized by 


Die jeweiligen Komplikationen des Diabetes werden passende 
Diätänderungen erheischen. Von der Azidosis wurde schon wieder¬ 
holt gesprochen, v. Noorden hat hier gute Erfolge von Hafer 
kuren gesehen, die auch zum Teil von anderer Seite bestätigt wurden. 
Dieselben bestehen darin, dass der Kranke 1—2 Wochen lang nichts 
als Hafersuppe erhält. Täglich werden ihm also 250 g Hafermehl mit 
250—300 g vorher gut ausgewaschener Butter unter Zufügen von 
100 g Roborat oder eines anderen vegetabilen Eiweisses als Suppe 
zweistündlich gereicht. 

Bei dieser Emährungsart geht in schweren Fällen sowohl die 
Ausscheidung der Azetonkörper als auch des Zuckers zurück. Ist 
deutliche Besserung eingetreten, so kehre man nur langsam zur früher 
gereichten Kost zurück, vermeide besonders ein schnelles Vermehren 
von Eiweiss. — Ich hatte Gelegenheit an drei schwersten Fällen von 
Azidose kürzlich die Haferkur zu probieren, doch ohne jeden sicht¬ 
baren Erfolg, nur stieg die Glykosurie. Oder man versucht den Er¬ 
folg grösserer Dosen Milch und wird sich auch nicht scheuen, even¬ 
tuell Lävulose zu verabreichen, oder Zuckerklistiere (50—100 g pro 
Klysma) zu verabfolgen, da nach Arnheim der rektal eingeführte 
Zucker besser verwertet wird, eine überaus auffallende Tatsache, da 
ja hierbei der Zucker z. T. direkt in die Vena cava kommt. 

Da die Azetonämie zu einer Säureintoxikation des Organismus 
führt, ist die Anwendung von Alkalien dringend geboten. Man gebe 
20—30—40 g Natron bicarbonicum und mehr pro Tag und setze dies 
solange fort, bis es gelingt, den Harn alkalisch zu gestalten, bis die 
vordem hohen Ammoniakwerte stark sinken (bis zu 7 g in 24 Stunden 
ist beobachtet worden). 

Bei drohendem Koma (Sopor, Dyspnoe etc.) sorge man gleich¬ 
zeitig für reichliche Diurese (Rumpf glaubt, dass auch eine Wasser¬ 
verarmung des Körpers beim Ausbruch des Koma von Einfluss sein 
könnte), verabfolge Klysmata. Im Koma selbst müssen natürlich 
Exzitantien (Kampfer) bei Herzschwäche gegeben werden und man 
versucht die intravenöse Infusion von 4% Natronkarbonatlösung 
(40 Soda auf 1000 Wasser). Subkutane Infusionen sind nicht 
empfehlenswert; man hat Phlegmonen, Gangrän danach beobachtet. 
Auf alle Fälle beginne man frühzeitig, d. h. sowie starke Eisenchlorid¬ 
reaktion sich zeigt mit konsequenter Natrontherapie. 

Eine für die Diät oft recht unbequeme Komplikation ist die 
Nephritis. Hier gilt es dann das Fleisch, den Alkohol, schädliche 
Gewürze nach Kräften einzuschränken. Die Gemüse werden im Re¬ 
gime mit Vorteil eine bevorzugte Rolle spielen, vielleicht wird es 
möglich sein, das Milchquantum zu erhöhen. Hier gilt es zu pro¬ 
bieren. Vegetabiles Eiweiss wird vom Nierenkranken besser vertragen 
als das an Extraktivstoffen reiche animale. Dieselbe Rücksicht ist 
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bei der Gicht zu nehmen, wo man versuchen wird, um möglichst 
die exogenen Purinkörper auszuschalten, ebenfalls Milch und Vege- 
tabilien zu bevorzugen. Starke Adipositas soll bekämpft, eine Re¬ 
duktion des Körpergewichtes muss erzielt werden (Kalorienarme 
Diät, aktive Muskeltätigkeit, Schwitzprozeduren). 

Stets sehe man darauf, dass der Diabetiker frei von Verdauungs¬ 
störungen bleibt, die dem Ausbruch einer Azidosis Vorschub leisten. 
Eine häufige Beschwerde ist schon die lästige Obstipation, die man 
durch milde Laxantien, Einläufe bekämpfen wird. 

Zuweilen — klinisch sehr interessant — tritt, wie schon er¬ 
wähnt, Steatorrhöe auf. Sie deutet, besonders wenn noch Lienterie 
dazu kommt, auf Erkrankung des Pankreas. Doch ist dies — obwohl 
doch das Pankreas relativ häufig beim Diabetes erkrankt gefunden 
wird — ein seltenes Vorkommnis. Hier ist es dann am Platze Pankreas¬ 
präparate, Pankreon z. B., zu verordnen. 

Die Veränderungen der Haut (Ekzem, Furunkulose, Pruritus, 
Psoriasis, Urticaria etc.) erfordern natürlich eine geeignete spezialistische 
Behandlung, auf die hier nicht eingegangen wird. Bei drohender 
Gangrän sehe man zu, die Glykosurie möglichst zum Schwinden 
zu bringen und rechtzeitig mit dem Chirurgen Rücksprache zu 
nehmen. 

Von den Medikamenten, die beim Diabetes tatsächlich Nutzen 
bringen, ist — trotz ihrer Fülle — wenig zu sagen. Schon lange 
wird zur Unterdrückung kleiner Zuckerspuren das Opium verwandt, 
wobei die Ansicht geltend gemacht wurde, dass es durch Hemmung 
des N-Zerfalles speziell die aus den Eiweisskörpern stattfindende 
Zuckerbildung vermindere. 

Löpine empfiehlt die Mangansalze (Mangandioxyd), die sehr 
leicht ihren Sauerstoff abgeben und als Katalysatoren die Oxydation 
anregen sollen. Ich habe keinerlei Erfahrung darüber, ebensowenig 
über die Sauerstofftherapie durch Inhalation, Infusion. 

Die therapeutischen Erfolge, die man dem Genuss der Bierhefe 
(Zymin, Levuretin) zuschrieb, haben sich nicht bewahrheitet. Bei 
starker Furunkulosis verordne ich sie allerdings häufig. 

Hinsichtlich der Wirksamkeit der zahlreichen gegen Diabetes 
empfohlenen Medikamente sei auf die Nachprüfung derselben von 
M. Kaufmann (Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. XLVIH. Heft 3—6) 
verwiesen. Ausser dem schon genannten Opium zeigen die Salizyl¬ 
säure und ihre Derivate (Aspirin und Salol), eventuell auch das 
Jambulextrakt einen die Glykosurie verminderten Einfluss. 

Vom Zyzygium Jambolanum glaubte Hildebrandt (Berl. kl. 
Woch. 1892. 1.; Virchow’s Archiv 131. 26. [1893]) auf Grund seiner 
Untersuchungen schliessen zu dürfen, dass es durch Schwächung des 
diastatischen Ferments die Hyperglykämie herabsetzt. 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



140 


G. GEADL, 


[28 


Digitized by 


Auf Grund der Cohnheim’schen Versuche kommt von der 
chemischen Fabrik Rhenania-Aachen Trion in den Handel, aus dem 
Extrakt von Leber, Pankreas und Muskeln bestehend. Ich habe es 
verschiedentlich versucht, konnte aber bis auf einen Fall keine wirk¬ 
same Glykosurieverminderung konstatieren. 

Bei gleichzeitiger Anämie gebe man Eisen oder Eisenarsen. 

Unterstützend gliedern sich an die Diätetik physikalische thera¬ 
peutische Massnahmen, von denen ich zuerst die Gymnastik, 
also die aktive Muskeltätigkeit nenne. Schon von Bouchardat, 
Trousseau wurde sie lebhaft empfohlen, Külz und v. Mehring, 
Zimmer, haben über den günstigen Einfluss aktiver Muskeltätigkeit 
auf Glykosurie, Toleranz berichtet. Vorsicht halte ich speziell in 
allen schwereren Fällen, zumal bei stärkerer Abmagerung für dringend 
geboten, da stets die Gefahr besteht, dass ein Übermass an Muskel¬ 
arbeit nicht nur auf Kosten der Kohlehydrate und des Fettes, sondern 
auch des Eiweisses geleistet wird, dass die arbeitsschwachen Zellen 
überanstrengt werden. Ich habe an manchen Fällen gesehen, dass 
eine Ruhekur viel besser bekommt. Für muskelkräftige Menschen 
hat dagegen eine stramme Muskeltätigkeit, die — wie v. Mehring aus¬ 
drücklich betont — unmittelbar nach dem Genuss von Kohlehydraten 
ausgeführt werden soll (er fordert einen strengen Marsch von zwei 
Stunden) einen heilsamen Einfluss. Es wird sich also darum handeln, 
ob die geforderte Muskelarbeit mit dem verfügbaren Zucker, trotz der 
herabgesetzten Oxydationsenergie, und dem Fett geleistet werden kann, 
ohne dass es zur Eiweissein Schmelzung kommt, also zu N-Ver- 
lust im Harn. Gewichtsverluste, Schwächegefühl fordern zur Ein¬ 
schränkung auf, eventuell zu einer N-Bilanz, was in der Praxis aber 
sehr schwer möglich ist. An und für sich leistet der Diabetiker die 
gleiche Arbeit mit viel grösserem Energieverbrauch als der Gesunde, 
er braucht mehr Heizmaterial, da er ja einen Teil — den Zucker — 
nur schlecht verwertet. Zuntz gibt dafür einige Zahlen; nur etwa 
den 10. Teil des vom Gesunden erreichten Nutzeffektes verwertet der 
Zuckerkranke aus seiner Zuckerverbrennung, so dass eine forcierte 
Mehrleistung unbedingt einen starken Eingriff in den Kraftwechsel 
darstellt, die bei ungenügendem Fettvorrat zur Eiweisseinschmelzung 
führen muss. 

Als therapeutisches Hilfsmoment kommt dann noch die Massage 
in Betracht, die von Finkler besonders empfohlen wurde und in 
erster Linie natürlich da indiziert ist, wo eine aktive Muskeltätigkeit 
nicht angebracht erscheint. In ähnlicher Weise wirkt erfrischend die 
allgemeine Faradisation. 

Hinsichtlich der Badeprozeduren möchte ich nur bemerken, 
dass ich energische Eingriffe für nicht undenklich 
halte. Angegriffene Personen, solche die an Unterernährung leiden, 
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bedürfen stets der Schonung. Man begnüge sich tnit lauen Halb¬ 
bädern, Fichtennadelextraktbädern, lokalen kühlen Abwaschungen. 
Ganze Abreibungen (22—27° C) erfordern schon eine gewisse Wider¬ 
standskraft des Körpers. Ein übermässiger fetter Diabetiker wird 
natürlich — bei gesunder Herztätigkeit — mit Vorteil Schwitzproze¬ 
duren im Lichtbad durchmachen. Sind dagegen Herzbeschwerden 
vorhanden, dann sind kohlensaure Bäder als herzstärkend angebracht. 
Es richtet sich dies eben alles nach dem einzelnen Fall, nach 
der besonders zutage tretenden Komplikation. 

Seit lange nimmt der kurgemässe Gebrauch von Mineralwässer 
eine bedeutungsvolle Stellung in der Therapie des Diabetes ein. 
Karlsbad, Tarasp, Vichy und Neuenahr sind wohl die hauptsäch¬ 
lichsten in Betracht kommenden Bäder als Repräsentanten alkalischer, 
alkahsch-sulfatischer Quellen. Natürlich ist auch hier die Diät das aller¬ 
wichtigste. Als günstige therapeutische Momente kommen in Betracht 
die veränderten Lebensverhältnisse, die Ausspannung, das Fortbleiben 
der Aufregungen des Geschäftslebens, die Ruhe des Bades gegenüber 
dem hastenden Treiben der Grossstadt, die günstigen klimatischen 
und tellurischen Verhältnisse (Sonne, frische Luft, Wald etc.). Es 
ist aber sicherlich nicht angängig den Nutzen der Mineralwässer zu 
leugnen, wie es auf Grund von Nachprüfung mit Versand wässern in 
Kliniken erfolgte. Dafür spricht doch die gewaltige Zahl der Kranken 
selbst, die den Nutzen der Badekur am eigenen Leib erprobten. Die 
erweiterten modernen Kenntnisse, die wir von der Beschaffenheit der 
Mineralwässer haben, zeigen auch den Weg, wo ihr günstiger Einfluss 
zu suchen ist. Zahlreiche Faktoren sind bei jedem Mineralwasser 
von Bedeutung, da ist die C0 2 , der Gehalt an Ionen, also die mole¬ 
kulare Konzentration, die Wärme und die spezifische Natur der freien 
Metallionen. Den freien Metallionen kommt eine katalysatorische 
Eigenschaft zu, wodurch sie die Oxydationsprozesse erleichtern oder 
beschleunigen; die gelösten Moleküle werden resorbiert und beein¬ 
flussen je nach ihrer Konzentration, somit physikalisch wie chemisch 
Blut, Gewebssäfte, den ganzen Zellstaat, das lebende Protoplasma der 
Zellen. Denn wir wissen jetzt, dass die Zellwände für Ionen per¬ 
meabel sind (Loeb). Die Radiumemanation hat z. B. nach Berg eil 
und Bickel einen fördernden Einfluss auf die peptische Eiweiss¬ 
verdauung. 

Man hat versucht für die einzelnen Mineralbäder strengere 
Indikationen aufzustellen, Diabetiker einzuteilen in solche, die nur 
nach Karlsbad oder nur nach Neuenahr passten. Soweit nicht grosse 
Unterschiedein klimatischen Verhältnissen bestehen (Höhenlage etc., 
Wärme, Kälte, Feuchtigkeit etc. etc.) halte ich dies für durchaus ver¬ 
fehlt. Denn der Ort allein bedingt nicht die Heilkraft des Bades, 
diese liegt vielmehr in der Möglichkeit nach jeder Hin- 
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sicht hin, unter Heranziehung aller zweckentsprechen¬ 
den Heilfaktoren, bei gegebener streDger Kontrolle des Arztes, 
am besten für den Kranken zu sorgen. Für alle schwereren 
Fälle, aber auch für die erste grundlegende Kureinleitung in leichten 
Fällen ist der meiste Vorteil durch richtig geleitete Heilanstalten ge¬ 
währleistet. Strapaziöse Reisen sind gefährlich bei Azetonämie. 
Man hat gesehen, dass unmittelbar daran Koma ausbrechen kann. 

Die Wässer von Neuenahr, worüber mir naturgemäss die meiste 
Erfahrung zusteht, möchte ich ganz besonders dann für dienlich 
halten, wenn der Diabetes mit Albuminurie, Nephritis, Störun¬ 
gen der Darmtätigkeit (Enteritis) verbunden ist. 

Wie weit die Lichttherapie (Bogenlichtbäder — ein Ersatz des 
Sonnenlichtes — reich an ultravioletten, chemischen Strahlen!) zur 
Anregung des Stoffwechsels bei den zellulären Erkrankungen wesent¬ 
liches beiträgt, scheint mir durchaus noch nicht spruchreif. Günstig 
wirken Bogenlichtbäder auf neurasthenische, neuritische Beschwerden, 
auf chlorotische Blutbeschaffenheit, Erkrankungen der Haut (Furun¬ 
kulose), Schlaflosigkeit, so dass für ihre Anwendung beim Diabetes 
häufig Gelegenheit sein wird. 

Auch die Heranziehung des Sonnenbades erscheint mir ge¬ 
gebenen Falls wünschenswert; dass natürlich die unsinnigen Über¬ 
treibungen der Naturheilkundigen hierin zu vermeiden sind, ist 
wohl für jeden gewissenhaften Arzt selbstverständlich, zumal die 
Zuckerkranken in der Regel ein leicht erschöpfbares Nervensystem 
haben. Diabetiker sollen sich auf alle Fälle vor Erkältungen, Durch¬ 
nässungen der Haut hüten. In der kalten Jahreszeit sind warme 
Kleider unbedingt zu tragen. Rollo Hess seine Kranken Flanell 
auf blosser Haut tragen. Bemittelten kann, zumal bei Komplikationen 
mit Nephritis, im Winter ein Aufenthalt in Ägypten angeraten wer¬ 
den. Unter dem Einfluss der Wärme sinkt, wenigstens konnte Lüthje 
dies am pankreaslosen Hund nachweisen, die Zuckerausscheidung und 
es scheint auch beim Menschen ähnUch zu liegen. 
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Der Einfluss des Trauma bei latenten und offenbaren 
Rückenmarks- und Gehirn-Krankheiten. 1 ) 


Von 

Prof. Dr. Oskar Vulpius und Assistenzarzt Dr. Paul Ewald 

in Heidelberg. 


Wenn man die recht umfangreiche Literatur über Trauma und 
Nervenkrankheiten durchsieht, so kann man ungemein häufig eine 
Beobachtung machen; die Autoren, die freiwillig oder als Gutachter 
gezwungen sich über den Zusammenhang äussern und zum Schluss 
eine bestimmte Erklärung abgeben resp. abgeben müssen, können 
sich selbst nicht entschlossen, das Trauma als alleinige Ursache 
der organischen Veränderung im Zentralnervensystem verantwortlich 
zu machen. Ganz allgemein gesprochen besteht ein unmittelbarer 
Kausalzusammenhang ja eigentlich auch nur zwischen Trauma und 
jeweiliger lokaler Verletzung. Schliessen sich Krankheiten an die 
Verletzung an, so brauchen sie schon nicht mehr notwendige Folgen 
des Trauma allein zu sein, sondern hängen ausserdem noch von der 
Beschaffenheit des Organismus und von äusseren Einflüssen ab. So 
werden, wie für alle anderen Krankheiten, auch für nervöse Leiden 
Entwickelungsanomalien, angeborene und erworbene Dispositionen, 
vorausgegangene Infektionen und Intoxikationen und ähnliche z. T. 
recht hypothetische und in ihrer Wirkung auf die verschiedenen 
Organe, insbesondere das Nervensystem unaufgeklärte Momente be¬ 
schuldigt, Ursache eines Leidens zu sein, das dann durch eine 
mechanische Einwirkung zur Entwickelung gelangt. Zwar gibt es 
auch einige Autoren, namentlich vielbeschäftigte praktische Ärzte als 
Gutachter, die sich ohne Bedenken über die Schwierigkeiten hinweg- 


i) Die Arbeit bildet die ausführliche Grundlage für einen Vortrag, der auf dem 
vierten internationalen Kongress fQr Versicherungsmedizin gehalten wurde. 
Würzburger Abhandlungen Bd. VII. H. 6 11 
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setzen und einfach behaupten: post hoc, ergo propter hoc. Dergleichen 
Mitteilungen und Entscheidungen, die mehr oder weniger oder auch 
gar nicht begründet sind, existieren in Menge, sie sind aber — eben 
ihrer verschiedenen Begründung wegen — sehr verschieden zu be¬ 
werten. Man kann nicht — was am leichtesten gewesen wäre — 
einfach alle kasuistischen Beiträge sammeln und aus ihnen die Folge¬ 
rungen ziehen. Das wäre angegangen, wenn die Nervenkrankheiten 
objektiv so eindeutige Bilder ergäben, wie etwa Gelenktuberkulose 
oder Frakturen oder Hernien. Es werden nun aber oft aus einem 
Symptom bestimmte Nervenkrankheiten gefolgert, etwa aus den be¬ 
kannten Sensibilitätsstörungen eine echte Syringomyelie, während 
doch ein Symptom merkbarer Ausdruck ganz verschiedener patho¬ 
logisch-anatomischer Vorgänge sein kann. Daher ist Wägen unum¬ 
gänglich nötig. Nicht die Quantität, die Qualität der Mitteilungen muss 
für ihre Verwendung und Verwertung ausschlaggebend sein. Und 
bei solcher Prüfung schmilzt die Zahl der „sicheren Beobachtungen“ 
sehr zusammen. Diese kleine Anzahl wohl geprüfter Krankenge¬ 
schichten dürfte aber zur Klärung der Frage mehr beitragen als die 
längste Statistik, bei deren Aufstellung nur zu oft jegliche Kritik 
vermisst wird. 

Solange es keine Unfallgesetzgebung gab und die Lösung des 
Problems nur wissenschaftliches Interesse hatte, wurde die Frage 
gern beiseite gelassen. Jetzt hat sie jedoch eine durchaus praktische 
Bedeutung bekommen, da, wenn kein Zusammenhang zwischen Unfall 
und Erkrankung besteht, auch eine ßutschädigungspflicht der Ver¬ 
sicherungs-Anstalten nicht vorhanden ist. Und nun sind die Begut¬ 
achter von Nervenfällen übel daran, denn von ihnen wird eine 
bündige Erklärung verlangt: Kann die organische Nerven-Erkrankung 
Folge einer Verletzung sein oder nicht? Bei der Beantwortung kehren 
meist folgende Argumentationen wieder: Der Kranke war vor dem 
Unfall zwar nicht gesund (wenigstens nicht im medizinischen Sinne), 
aber arbeitsfähig war er immerhin. Nach dem Unfall ist er es nicht 
mehr. Die Krankheit hat zwar schon bestanden, aber keine bemerk¬ 
baren Symptome gemacht, erst durch das Trauma ist die angelegte 
Krankheit zum Ausbruch gekommen oder so verschlimmert worden, 
dass die Arbeitsfähigkeit herabgesetzt oder aufgehoben ist. Das 
Trauma ist also zwar nicht direkt Vorursachungsmoment, aber doch 
Gelegenheitsursache. Und da kommt dem Gutachter glücklicherweise 
eine Entscheidung des lteichsversicheruugsamtes zu Hilfe: „es genügt, 
dass der Unfall eine von mehreren witwirkenden Ursachen ist und 
als solche ins Gewicht fällt.“ — „Die Verschlimmerung eines schon be¬ 
stehenden Leidens durch einen Betriebsunfall hat für die Entschädi¬ 
gungspflicht der Berufsgenossenschaften ganz dieselbe rechtliche Be¬ 
deutung, wie ein durch den Unfall ganz neu entstandenes Leiden.“ 
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Mit sichtlicher Erleichterung benutzen die Gutachter diese Hintertür, 
um durch sie vieles passieren zu lassen, was eine helle Beleuchtung 
nicht erträgt. Sehr human, aber nicht wissenschaftlich und nicht 
gerecht, wenn auch verständlich! Hat man dem Trauma schon die 
Rolle einer direkten Ursache genommen, so will man ihm wenigstens 
eine auslösende, begünstigende, verschlimmernde, beschleunigende 
Bedeutung zusprechen. Man tut das um so getroster, als man schon 
viele Vorgänger hat, die auch den ursächlichen Zusammenhang in 
diesem Sinne dargestellt haben. Daraus hat sich dann allmählich 
die Vorstellung herausgebildet, dass die vielfachen Erfahrungen, wo 
immer dieselben Vermutungen ausgesprochen wurden, doch endlich 
zu einer Gewissheit in der Frage geführt haben müssen. 

Demgegenüber ist zunächst zu betonen, dass unsere ätiologischen 
, Kenntnisse in betreff der Nervenkrankheiten im allgemeinen noch 
recht dürftig sind, dass wir ferner in der Deutung des klinischen 
Bildes noch sehr häufig Irrtümorn ausgesetzt sind (manchmal, wenn 
auch selten, wird von derartigen Irrtümem berichtet (Franke (1), 
Thiem (2)], und dass endlich Tierversuche bis jetzt noch kaum über 
organische Nervenerkrankungen Auskunft gegeben haben. Wohl hat 
man Rückenmarks-Erschütterungen experimentell vorgenommen, aber 
man vermochte nur festzustellen, dass auf rein traumatischem Wege 
anatomische Veränderungen der spezifischen Nervenelemente (Dege¬ 
neration der Achsenzylinder, Markzerfall, Erweichungen) hervorge¬ 
bracht werden können. Nur einmal in 14 Fällen fand Schmaus (3) 
nach Rückener8cbütterung an Kauinchen eine homogene Substanz, 
die er als Gliawucherung anspricht, und Höhlenbildung. Er führt 
dies auch direkt auf das Trauma zurück, geht aber selbst nicht näher 
darauf ein, und bei eiuer Nachprüfung der Versuchedurch Kazowski(4) 
und Kirchgässner (5) ist von ähnlichen Beobachtungen nicht die 
Rede. Jedenfalls ist der Zerfall der Markscheiden und die sekundäre 
Strangdegeneration die Hauptsache, also schliesslich primäre Erkran¬ 
kung eines Querschnitts, die durch das Trauma hervorgerufen, damit 
aber auch beendet war. Bestätigt und ergänzt werden diese Unter¬ 
suchungen von Struppler (12) und Wagner (13), die am mensch¬ 
lichen Rückenmark die Veränderung desselben nach Erschütte¬ 
rungen studierten. 

Erb (6) sagt allerdings bei Besprechung zweier Beobachtungen 
von Poliomyelitis ant. chron., dass sich im Anschluss an Erschütte¬ 
rungen des Nervensystems ohne schwere traumatische Läsion desselben 
früher oder später erhebliche chronische oder progressive Prozesse 
entwickeln können, die ganz den Charakter der sonstigen klinisch¬ 
progressiven organischen Erkrankungen haben. Und Erb, der daran 
den Wunsch nach einem weiteren Beobachtungsmaterial knüpft, wird 
immer wieder ganz gegen seinen Willen als unbedingter Verfechter 
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der Theorie von der Entstehung einer Nervenerkrankung nach Trauma 
angeführt, trotzdem oder gerade weil kein anatomisch untersuchter 
Fall die behauptete Tatsache des Zusammenhanges fester hat begrün¬ 
den können. Denn andere Versuche, als die oben angeführten, sind 
über die Entstehung organischer Nervenerkrankungen nicht gemacht, 
und der Frage der Verschlimmerung ist pathologisch-anatomisch 
und experimentell naturgemäss überhaupt nicht beizukommen. Das 
einzige, was bhne weitere Überlegung plausibel erscheint, ist die 
Blutung in das pathologisch veränderte Nervengewebe. Geht ein 
Mann mit Tumor cerebri-Symptomen nach Kopftrauma zugrunde und 
ergibt die Sektion eine Gehirngeschwulst mit zentraler Blutung, so 
ist der Zusammenhang zwischen Verletzung und Verschlimmerung 
aus dem Sektionsbefund gegeben. Ebenso lassen sich auch Fälle 
denken, wo in veränderten Geweben, deren Widerstandslosigkeit und 
grössere Brüchigkeit allerdings in jedem einzelnen Fall erst zu be¬ 
weisen wäre, schon durch geringere Verletzungen leichter Blutungen 
stattfinden, die zwar nicht zum Tode führen, aber den Herd der 
Erkrankung vergrössem und dadurch natürlich auch die klinischen 
Symptome vermehren und verstärken. 

Aber diese Blutungen in pathologische Gewebe liegen ausserhalb 
des Kreises unserer heutigen Betrachtung. Für uns fragt es sich: 
Kann ein an sich progressives Leiden in dieser seiner 
Progression durch einen Unfall beschleunigt werden? 
Stellen wir uns da auf den Standpunkt des pathologischen Anatomen, 
so müssen wir uns sagen: Wir wissen es nicht und können es nicht 
wissen, denn wir können nie eine Entwickelung, sondern nur die bis 
zu einer gewissen Vollendung gediehene Tatsache im Sektionsbefund 
beobachten. Tumorbildung ist bis jetzt ebensowenig experimentell 
durch Trauma festgestellt, wie Tabes oder multiple Sklerose. Und 
solange wir nichts über die Entstehung selbst wissen, können wir 
natürlich auch nicht über die Veranlassungen des Fortschreitens 
Bestimmtes aussagen. Pathologisches Gewebe als Locus minoris 
resistentiae, kapillare Blutungen, Gruppen von Ganglienzellen und 
Nervenfasern, die sich in gesteigerter Tätigkeit während des Unfalls 
befinden: alle diese Ausnahmen sind genau so durchaus hypothetische 
„Erklärungen“ wie die angeborene Entwickelungsanomalie und die 
durch irgend eine — manchmal auch keine nachweisbare — Ursache 
bedingte Prädisposition. Im Grunde genommen sind das alles nur 
Umschreibungen des Eingeständnisses, dass wir über die Bedingungen, 
unter denen eine Krankheit ausbricht und weiter fortschreitet, noch 
gänzlich im unklaren sind. 

Klinisch liegt die Sache anders. Aus der Anamnese des Un¬ 
fallverletzten ist meistens zu entnehmen, dass er vor dem Unfall 
leistungsfähig war und längere oder kürzere Zeit nach dem Unfall 
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teilweise oder völlig leistungsunfähig wurde. Vielerlei Bedenken 
stossen uns da sofort auf. 

1. War der Mann wirklich vorher noch gesund? 
Meist ist der frühere Gesundheitszustand nicht in Erfahrung zu 
bringen, und es ist bekannt, bis zu welchem Grade eine Tabes oder 
Muskelatrophie vorschreiten kann, ehe der Arbeiter seine Lohnquelle 
aufgibt. Dann bekommt er eine kleine, wohl gar periphere Verletzung 
und führt nun sein ganges Leiden auf diese zurück. Oder er ist 
ehrlich und gibt die vorherige Krankheit zu, macht aber dann auch 
den kleinsten Unfall als Verschlimmeret geltend. Jedenfalls ist es 
doch gewiss nicht der reine Zufall, dass in den letzten 20 Jahren die 
Krankheiten veranlassende Eigenschaft der Traumen ganz ausser¬ 
ordentlich gestiegen ist! Und wenn auch kein strikter Beweis zu 
erbringen ist — dem Rentennachsucher ist an der Bejahung des Zu¬ 
sammenhangs gelegen, und dem Arzt auch, weil er keine andere 
Ursache für die Krankheit hat. Der Verletzte würde sich sicher noch 
weiter quälen, wenn ein glücklicher Zufall ihm nicht durch eineu 
kleinen Unfall die Segnungen der Unfallgesetzgebung vermittelte. 

Oder ein langes Krankenlager, an das er wegen einer Verletzung 
gebunden ist, hat eine Verschlechterung seines Zustandes zur Folge. 
Genau genommen ist das auch nicht mehr eine direkte Einwirkuug 
auf die Erkrankung. Denn eine Pneumonie, die einen Tabiker ans 
Bett fesselt, kann ebenso die Arbeitsfähigkeit völlig aufheben wie ein 
Trauma, nur dass dann jedenfalls eine Erkältung als Ursache (auch 
der Tabes selbst) beschuldigt werden würde. Jedenfalls muss aber 
der Verletzte noch eine nennenswerte Arbeitsfähigkeit besessen haben, 
wofür die übliche Aufstellung des letzten Jahresgehaltes leider nicht 
immer ein richtiges Urteil geben kann. Nachforschungen in der 
Familie und in seinem Arbeitskreise müssen dazu kommen. 

2. muss die Erwerbsfähigkeit auch wirklich geringer geworden 
sein. Ein Mann, der wegen einer tabischen Arthropathie sein Schulter¬ 
gelenk und damit seinen Arm nicht mehr gebrauchen kann, wird 
nicht mehr arbeitsunfähig, wenn es im Schultergelenk durch einen 
leichtenjätoss zur Luxation kommt. Es wäre gegen die Versicherungs¬ 
anstalten ein Unrecht, sie deswegen oder gar wegen späterer völliger 
Erwerbsunfähigkeit zur Zahlung einer Teil- und später einer Voll¬ 
rente zu veranlassen. 

3. muss in dem Zeitintervall zwischen Trauma und Ausbruch der 
Beschwerden eine bestimmte Grenze nach oben und unten gewahrt 
bleiben. Dies ist ja auch für die Frage gefordert worden, ob über¬ 
haupt gewisse Krankheiten durch Unfälle hervorgerufen werden kön¬ 
nen. Spielt hier der Zeitraum schon eine grosse Rolle, wie viel mehr 
erst in der Frage der Verschlimmerung. Für die Entstehung 
z. B. eines Tumors nach Unfall sind ca. zwei Monate bis ein Jahr 
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als Spielraum augegeben; diese Grenze ist bei der Verschlimmerung 
noch viel enger zu ziehen. Liegen hier auch nur einige Wochen 
völliger Arbeitsfähigkeit dazwischen, so ist natürlich nicht von irgend 
einem Einfluss auf einen latenten oder bestehenden Krankheits¬ 
prozess zu reden. Bei latenten Erkrankungen kann man wohl die 
Grenze etwas weiter ziehen, denn jede chronische Krankheit muss 
bis zu einem gewissen Grade gediehen sein, ehe sie fühlbar wird — 
jedenfalls wird sie aber über Monate auch nicht hinausgehen dürfen. 
Anderenfalls kann man kaum behaupten, dass die Krankheit wesent¬ 
lich durch den Unfall beeinflusst ist, dass sie nicht vielmehr auch 
ohne denselben annähernd denselben Verlauf genommen hätte; deun 
es ist mit der Nervenerkrankung wie mit der Bruchanlage: Ohne 
Beschwerden kann sie sich mehr und mehr ausbilden, endlich ist die 
Entwickelung soweit gediehen, dass der Bruch aus der Bauchhöhle 
heraustritt, ohne dass eine ungewöhnliche Anstrengung etwa die Darm¬ 
schlinge durch die Bruchpforte gepresst hätte. 

4. ist der Grad und die Lokalisation des Traumas zu be¬ 
rücksichtigen: denn eine gewöhnliche Körperbewegung, wie sie im 
Leben eines jeden täglich vorkommt, wie etwa Teigkneten, Holzhauen, 
mit der Peitsche Ausholen, Anstemmen gegen den Schraubstock, 
(Heine 1904) [22], Festauftreten (alles Ursachen, die zu einer Tabes 
Veranlassung gegeben haben sollen) kann unmöglich als ein Unfall 
angesehen werden. Wenn also bei den obengenannten Verrichtungen 
ein Knochenbruch akquiriert wird, so ist dieser im Wesen der Krank¬ 
heit begründet, und nur zu entschädigen, wenn die schädigende Ein¬ 
wirkung keine banale Bewegung des täglichen Lebens war. Aller¬ 
dings muss man sagen, dass der Bruch, der durch die Tabes oder 
»Syringomyelie veranlasst ist, auch wieder die Krankheit ungünstig 
beeinflussen kano, oder — da man von einer anatomischen Schädi¬ 
gung nichts weiss — die Symptome im allgemeinen steigern kann. 
(Es sei schon an dieser Stelle bemerkt, dass, wie aus den literarischen 
Mitteilungen hervorgeht, oft im Hinblick auf die Schwere der Er¬ 
krankung an sich und die ungünstige Prognose quoad sanationem 
sofort die Erwerbsfähigkeit gleich Null erachtet wird, wiihrqnd doch 
die Neurologen oft eine erhebliche Besserung feststellen können und 
immer wieder den exquisit chronischen Verlauf der Rückmarkser¬ 
krankungen betonen. Sogleich also für Vollrente sein, hiesse die 
Energielosigkeit durch die Rentenbewilligung fördern und das Indi¬ 
viduum zur Untätigkeit verdammen, nur weil ihm die Vorstellung 
absoluter Arbeitsunfähigkeit beigebracht ist.) 

Eine noch grössere Rolle spielt die Lokalisation des Trauma. 
Es ist die Frage zu beantworten, ob nur zentrale oder auch peripher 
wirkende Verletzungen eine organische Erkrankung des Zentralnerven¬ 
systems zur Folge haben können. Die Neurologen fordern (mit Aus- 
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nähme von Leyden) [8], dass die Schädigung direkt Kopf oder 
Rückenmark treffen muss, so dass eine Erschütterung die Folge ist, 
und dass sie, ohne gerade zur Bewusstlosigkeit zu führen doch dem 
Patienten lebhaft fühlbar wird. Bei den einzelnen Krankheiten, 
namentlich den Tumoren, wird darauf noch näher eingegangen werden. 

Der Ausbruch oder die Verschlimmerung eines organischen Nerven¬ 
leidens nach peripheren Verletzungen ist eine viel umstrittene 
-Frage. Man will nach Fingerverletzungen, z. B. Schnitt in den Dau¬ 
men, Syringomyelie beobachtet, nach Knochenbruch, ja nach Fuss- 
verstanchungen Tabes entstehen gesehen haben. Der vermittelnde 
Leiter ist für offene und subkante Verletzungen die Neuritis as- 
cendens. Wie man sich diese Nervenentzündung vorstellen soll, 
weiss man zwar nicht; entsprechende histologische Untersuchungen 
haben wohl einmal Veränderungen der Nervenendigungen in der 
Wunde und an der Stelle der Verletzung ergeben, nie aber die Ent¬ 
zündung nach obenhin verfolgen können. Das hindert aber einige 
Autoren durchaus nicht, den Vorgang der Aszension wenigstens 
hypothetisch zu erklären: die Entzündung kriecht in die Höhe, bis 
sie in die gerade krank zu machende graue oder weisse Substanz des 
Rückenmarks kommt. Hier setzt sie sich fest und macht in der 
Progression ihre Degenerationen; und wenn nun der Untersucher 
hinterher kommt und entzündliche Veränderungen im Verlauf der 
peripheren Nerven finden will, dann ist hier der Prozess schon lange 
abgelaufen, der Nerv hat sich erholt. — Ist nun dieser ganze Prozess 
nicht durchaus unwahrscheinlich? Ja, kann man als pathologisch¬ 
anatomisch denkender Arzt auch nur die Möglichkeit in Betracht 
ziehen, dass durch eine kleine periphere Verwundung, die in drei 
Tagen wieder geheilt ist und mehrere Jahre vor dem Ausbruch der 
Krankheit zurückliogt, eine Tabes entstehen kann ? Oder dass diese 
irgend einen verschlimmernden oder beschleunigenden Einfluss haben 
kann ? Von fast ausnahmslos allen Autoren ist heute die Entstehung 
eines zentralen Nervenleidens durch periphere Verletzung, vermittelt 
durch Neuritis ascendens, abgelehnt und dies mit vollem Recht. 

Nun ist allerdings erwiesen, dass der verletzte Teil bei einer 
organischen Nervenerkrankung besonders stark in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen wird, dass z. B. bei Syringomyelie der frakturierte Vorderarm die 
syringomyelitischen Symptome am stärksten zeigt. Damit ist aber 
doch nur erwiesen, dass bei einem zentralen Leiden die Verletzung 
eines Gliedes die Erscheinungen des zentralen Leidens an diesem 
Gliede stärker hervortreten lassen kann (Sachs und Freund). 
Ist also die Einwirkung der peripheren Verletzung auf eine 
organische Rückenmarkskrankheit ganz unwahrscheinlich, so bestehen 
auch beim zentralwirkenden Trauma immerhin der Bedenken 
viele. Gerade die gründlichsten Autoren hegen die meisten Zweifel. 
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Immer suchen sie nach tieferliegenden Ursachen und wollen dem 
Trauma nur die Funktion eines auslösenden Moments übertragen. 
„Und wenn wir es auch nur eine auslösende Rolle spielen lassen 
wollen, macht es doch noch recht erhebliche Schwierigkeiten, sich 
eine genauere Vorstellung von der Wirkungsart desselben zu machen. 
Alle Theorien schweben in der Luft, und es ist wohl unter solchen 
Umständen das beste, sich mit der Feststellung der rein empirischen 
Tatsachen zu begnügen“ (Kramer [11]). Damit kann ein Wissen* 
schaftler die Frage bis auf weiteres verschieben. Leider geht das 
in der Praxis nicht. Hier wird von uns eine bestimmte Stellung¬ 
nahme, zum mindesten ein Wahrscheinlichkeitsbeweis gefordert, und 
so muss es der Anschauung und Beurteilung des Einzelnen überlassen 
bleiben, eine ferne Möglichkeit, die ja nie ganz ausgeschlossen ist, 
als Wahrscheinlichkeit oder gar als Gewissheit hinzustellen. 


Treten wir in die spezielle Erörterung ein und beschäftigen uns 
zunächst mit der häufigsten Rückenmarkserkrankung, der Tabes. 
Bringt man sich ihren anatomischen Prozess in Erinnerung, so muss 
man zunächst mit Mendel (14, 15), Hitzig (16) und Lähr (17) 
sagen, dass die Art der Krankheit gegen einen Zusammenhang 
zwischen Trauma und Tabes spricht; ja wir können noch weiter 
gehen und mit Wahrscheinlichkeit behaupten: wenn sich nach Trauma 
eine bestehende Tabes klinisch schnell weiter entwickelt, so ist das 
Trauma nicht imstande, den anatomischen Prozess zu beschleunigen. 
Wie ein Rückentrauma die Spinalganglien und hinteren Wurzeln und 
ihre zugehörigen Gebiete im Rückenmark allein schädigen, alle übrigen 
Teile aber verschonen soll, ist schon schwer einzusehen. Noch schwerer, 
wie eine periphere Verletzung — und um solche handelt es sich 
meistens bei der „traumatischen Tabes“ — eine ausschlaggebende 
Rolle spielen soll. Den Anhängern der „aszendierenden Neuritis“ 
kann man auch hier entgegenhalten, dass man die aus den Spinal¬ 
ganglien tretenden peripheren Nerven immer, auch bei stärkster 
Degeneration der hinteren Wurzeln, intakt gefunden hat (Wind- 
scheid) [c] [18]. Solange wir über die Art der Entstehung nichts 
wissen, solange wir die Wirkung des Giftes, namentlich der Syphilis, 
auf den primären Erkrankungsherd, ja diesen nicht einmal selbst 
genau kennen, können wir auch nicht sagen, eine der Hilfsursachen, 
zu denen auch das Trauma gerechnet wird, könne den Krankheits¬ 
prozess in seiner weiteren Entwickelung fördern. Nach Hitzig u. a. 
muss man ja unbedingt eine Giftwirkung voraussetzen, und es müsste 
dann also ein Trauma zum Auftreten eines Giftes Veranlassung geben, 
welches in seiner Wirkung dem hypothetischen Gift venerischer In- 
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fektion äquivalent ist. Diese Möglichkeit erscheint doch aber einem 
unbefangenen Beurteiler sehr wenig wahrscheinlich. 

Ferner: wie viele Tabeskranke gibt es und wie viele unter ihnen 
führen ihr Leiden auf ein Trauma zurück ? Oder, sprechen wir lieber 
von der unbeeinflussten Vergangenheit: wieviel Tabiker gab es zur 
Zeit, als die Unfallgesetzgebung noch nicht existierte, die ihr Leiden 
auf eine Verletzung zurückführten? Hitzig fand 1894, also zu 
einer Zeit, wo der Gedanke eines Kausalzusammenhanges zwischen 
Trauma und Krankheit bei Ärzten und Puklikum schon mehrere 
Jahre üppig wucherte, aus einem grossen Beobachtungsmaterial, das 
ihm von verschiedenen Klinikern zur Verfügung gestellt worden war, 
59 Fälle, von denen aber nur 11 einer genauen Prüfung stand hiel¬ 
ten, — und auch von diesen liessen mehrere Zweifel zu. Er kommt 
zwar zu dem Resultat — sichtlich ungern —, „dass auch der streng¬ 
sten Kritik gegenüber immerhin eine Anzahl' von Fällen unzweifel¬ 
hafter Tabes übrig bleiben, bei denen sich eine andere Ätiologie als 
Trauma allein oder Trauma in Verbindung mit Erkältung nicht auf¬ 
finden lässt.“ Jedoch hält er die Frage noch nicht für spruchreif, 
denn er' fährt fort; „die Zahl dieser Fälle ist zu gering, als dass sich 
darauf eine fertige Theorie auf bauen liesse. Nichtsdestoweniger 
existieren sie aber und sind durch Ignorieren nicht aus der Welt zu 
schaffen.“ Diese Worte wurden zur Grundlage eines erregten Streites 
genommen, wobei, je nach der Anschauuug des Autors, bald auf das 
Vorhandensein der „sogenannten sicheren Fälle“, bald auf das Ein¬ 
geständnis der Unsicherheit das Hauptgewicht gelegt wird. Klem- 
perer (19), Becker (20) und noch eine grosse Schar von Kasu- 
istikem schliessen sich dem Leyden’sehen Ausspruch (1899) an: 
„Wenn jemand einige Monate nach einem Unfall Tabes bekommt, 
ohne dass früher tabische Symptome tatsächlich erweislich waren, so 
hat man nicht das Recht zu behaupten, dass die Tabes schon vorher 
bestand.“ Ferner: „Die Zahl der Fälle von traumatischer Tabes ge¬ 
nügen der gebräuchlichen Kritik in wissenschaftlichen Dingen.“ Und: 
«Es gibt in der Literatur viele Fälle, wo Tabes-Symptome nach Trauma 
auftraten, oder wo eine im Beginn begriffene Tabes durch ein 
Trauma wesentlich verschlimmert wurde.“ Wie Hitzig, und für 
die Zeit nach 1894 bis jetzt Windscheid (18) und Schittenhelm 
(21), [1904] (128 Fälle, in 7,8°/o Traumen, und auch hier äusserst 
zweifelhaft) gezeigt haben, steht die Behauptung von den „einwands¬ 
freien vielen“ Fällen traumatischer Tabes auf recht schwachen Füssen. 
Und wenn Leyden behauptet: „Der einzelne Fall ist immer un¬ 
sicher, aber eine grössere Anzahl von Fällen ist beweisend,“ so ist 
dagegen zu sagen, dass eine Summe von Unsicherheiten noch lange 
keine Gewissheiten gibt. Mit mathematischer Sicherheit wird die 
traumatische Tabes überhaupt nie zu beweisen sein. (Hitzig.) Aber 
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das gilt ja für die meisten anderen Krankheiten auch, daher käme 
es nur auf einen Wahrscheinlichkeitebeweis an; dieser ist aber bisher 
noch nicht geführt worden, eben wegen der geringen Zahl der ge¬ 
nauen Beobachtungen. Jedenfalls glaubt heute die Mehrzahl der 
Neurologen jede Tabes auf rein traumatischer Grundlage äusserst 
misstrauisch betrachten zu müssen. 

Nicht so die Verschlimmerung einer bestehenden Tabes: 
die Möglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit wird von jedem Autor hervor¬ 
gehoben, und dabei wird unendlich oft an die Tatsache erinnert, dass 
die Symptome der Tabes in dem verletzten Körperteil zuerst auftreten. 
Man folgert daraus, dass Traumen imstande sind, den Fortschritt 
des Prozesses wesentlich zu beschleunigen und ihm eine bestimmte Rich¬ 
tung zu geben, so dass das verletzte Glied von den tabischen Er¬ 
scheinungen im höheren Masse betroffen wird. (Oppenheim a.). 
Das Trauma ist dabei ebenso Hilfsursache, wie die Erkältung, die 
Überanstrengung und namentlich der Alkohol, dessen Neuritis übrigens 
manchmal nur durch den Krankheitsverlauf unterscheidbare Tabes¬ 
symptome erzeugt. 

Und welcher Art muss nun das Trauma sein? Meist handelt 
es sich in den sog. „beweisenden“ Fällen um eine periphere Ver- 
letzung und häufig um einen Knochenbruch oder eine Gelenkaffektion. 
Rosenfeld (28), Block (29), Gold stein (BO), Monski (33) haben 
derartige Fälle mitgeteilt und z. T. den Anspruch auf eine Rente für 
begründet erklärt. Es ist klar und oft hervorgehoben, dass eine der¬ 
artige Verletzung, die oft bei einer ganz gewöhnlichen alltäglichen 
Bewegung akquiriert wird, allein Folge der Tabes ist und nicht ihre 
Ursache. Osteoporosen und Arthropathien sind ja bekannte klinische 
Erscheinungen der Tabes, und man wird da von Betriebsunfall nur 
reden können, wenn nachweislich auch die Gewalteinwirkung eine 
über das Mass des Gewöhnlichen hinausgehende war. Dann mag 
allenfalls der „Unfall“ entschädigungspflichtig sein, aber auch nur in 
Bezug auf die verletzte Extremität, die tatsächlich oft lange und 
schwer geschädigt ist. Darum aber alle nach Jahren auftretenden 
Beschwerden, wie sie durch die progrediente Natur der Tabes gegeben 
sind, Atrophie des Sehnerven, Blasenstörungen, lanzinierende Schmerzen 
und gastrische Krisen, etwa auf eine Schnittwunde des linken kleinen 
Fingers, oder eine Staroperation oder eine Amputation der Endpha- 
lange der Grosszehe (Klemperer), zurückzuführen, ist nicht an¬ 
gängig und ist für die Versicherungsanstalt eine ungerechte Belastung. 
(Es sei hier noch einmal darauf hingewiesen, dass nicht von vorn¬ 
herein bei jedem momentan arbeitsunfähigen Tabiker eine dauernde 
Erwerbsunfähigkeit anzunohmen ist. Man kennt den wechselnden Ver¬ 
lauf der Tabes. Sie kann auch ohne äussere Ursache rasche Fort¬ 
schritte machen, und andererseits wieder Stillstehen oder sich gar 
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bessern (Sachs und Freund). Diese Tatsache sollte dem Gutachter 
zu denken geben). 

Nun trägt jeder Mensch und zumal jeder Arbeiter, gelegentlich 
einmal im Leben eine Verletzung davon, und wenn da zu gleicher 
Zeit eine Tabes erkannt wird, so kann nicht ohne weiteres Beides in 
Zusammenhang gebracht werden und ist es auch niemals vor der 
Unfallgesetzgebung worden. Heutzutage ist aber der Tabiker vor seiner 
peripheren Verletzung noch arbeitsfähig, nachher ist er es nicht mehr. 
Da hat man dann eine Zunahme, wenn auch nicht des anatomischen 
Prozesses, so doch der tabischen Symptome angenommen. Mendel 
erklärt dies so, dass mehr die äusseren Bedingungen, wie sie auch 
durch andere Erkrankungen gegeben sind, wie lange Bettruhe, Mangel 
an gutem Essen, guter Luft, psychische Momente die Hauptschuld 
trugen. Oder — wie Freund und Sachs dieses Verhalten er¬ 
läutern — die Reservekräfte reichen für die Anforderungen, die durch 
den Unfall bedingt und gesteigert sind, nicht mehr aus, z. B. genügte 
die Erhaltung des Gleichgewichtes gewöhnlichen Ansprüchen, ausser- 
gewöhnlichen (z. B. nach Beinbruch) jedoch nicht mehr. Das ganz 
besonders Btarke Auftreten der Tabes am verletzt gewesenen Glied 
wäre dann nicht durch eine auf Grund der Verletzung vermehrte 
oder beschleunigte Degeneration eines Rückenmarkssystems bedingt, 
sondern es wäre nur eine Komplikation: die durch den Degenerations¬ 
prozess gegebene Funktionsstörung, die gewisse Körperteile gleich¬ 
stark in einem bestimmten Grade schädigt, tritt im verletzten Glied 
eben deswegen früher und stärker in Erscheinung, weil auf einen 
Reiz, der in den übrigen Körperteilen nur physiologische Wirkungen 
auslöst, das verletzte Glied in bezug auf Sensibilität und Motilität in 
gesteigertem Masse, d. h. pathologisch reagiert. Es handelt sich also 
um eine periphere Veränderung der Gewebe und nicht um eine 
zentrale. Möglich, dass auch für das einzelne verletzte Glied gilt, 
was für den ganzen Körper Bedeutung hat: die lange Ruhiglage und 
Inaktivitätsatrophie benachteiligen die Gebrauchsfähigkeit. Wenn also 
nach einer Radiusfraktur und Fussverletzung (Hitzig [16]), nach Um¬ 
knicken des Fusses (Thiern [23], Lemke [24]), nach einer Beinampu¬ 
tation (Mendel [14]), nach einer Wunde am Schien bein(Trömmer [25]), 
nach Verstauchung des Arms (Lichte [26]), sofort (Hitzig) oder 
erst nach Jahren (Mendel [14], Bernhardt [27]) tabische Erscheinungen 
im verletzt gewesenen Glied bemerkbar werden, so ist, wenn andei’s 
die Bedingungen der Annahme eines Unfalls, wie sie oben gefordert 
wurden, gegeben sind, die daraus resultierende Arbeitsbehinderung 
zu entschädigen, wobei jedoch immerwieder zu berücksichtigen ist, 
dass das Stärkerbefallensein des verletzten Gliedes zugleich in dem 
Rentenbedürfnis des Patienten einen Grund haben kann. Nicht zu 
entschädigen ist jedoch die Erkrankung des ganzen Menschen, die 
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von Jahr zu Jahr fortschreitet und endlich — ohne eine erkennbare 
Einzelursache — zur völligen Arbeitsunfähigkeit führt. Die Wahr¬ 
scheinlichkeit eines Zusammenhangs fehlt auch, wenn zwischen dem 
Unfall und dem Ausbruch der Erkrankung (auch in dem verletzten 
Glied) Monate oder gar Jahre liegen. Sind doch Fälle beschrieben, 
wo nach 2-, 8-, 10-, 14-, 18-, 19-, 21-jährigem Intervall (Lemke [24], 
Lähr [17], Klemperer [19], Adamkiewicz [32]) teils nach Angaben 
der Patienten, teils aber auch nach Annahme der Gutachter trau¬ 
matische Tabes ausgebrochen sein soll, natürlich in dem verletzten 
Glied zuerst, wonach dann anscheinend der Zusammenhang bewiesen 
war. Wie oben ausgeführt, erklärt sich jedoch dies Verhalten viel 
ungezwungener: das stärkerere Auftreten der Tabessymptome in 
einem früher verletzten Gliede ist kein Beweis für eine besonders 
rapide Progredienz der Tabes als solcher. 

Nur in einem Fall muss die Versicherungsanstalt wohl oder 
übel trotz peripherer Verletzung für alle weiteren Folgezustände der 
Tabes eintreten: dann, wenn die Erwerbsunfähigkeit vom Unfall an 
eine dauernde ist und bleibt; wie man aus den Literaturangaben 
sieht, ein seltener Fall. Gewöhnlich stellen sich grössere allgemeine 
Beschwerden erst allmählich ein. Ja auch nach Knochenbrüchen, 
die lange Zeit zur Heilung brauchten, kann wieder volle Arbeits¬ 
fähigkeit eintreten. Es ist also nicht angebracht, im Hinblick auf 
die Schwere der Krankheit und die schlechte Prognose gleich von 
Anfang an Dauervollrente zu empfehlen. 

Ein Wort noch zur Verschlimmerung der Tabes durch Erschüt¬ 
terungen, die den Kopf und den Rücken trafen. Oft kommt das 
nicht vor, in der grossen Hitzig’schen Arbeit finden sich nur drei 
Fälle mit lokaler zentraler Erschütterung, und im allgemeinen hat 
die Erfahrung gelehrt, dass es bei einer solchen mehr zu diffusen 
Markerkrankungen kommt, welche tabesähnliche Erscheinungen, aber 
keine Tabes machen (Thiem 23). In einem solchen Fall muss man 
doch annehmen, dass es für das erkrankte oder zur Erkrankung 
neigende Rückenmark kein gleichgültiges Ereignis ist, wenn es eine 
Erschütterung oder Quetschung erleidet (Sachs und Freund). Wenn 
also hier der Zusammenhang zwischen Unfall und Verschlimmerung 
wahrscheinlich ist, d. h. wenn die Progredienz kurz nach dem Unfall 
deutlich wird, so ist hier der Unfall verantwortlich zu machen, auch 
wenn vorläufig der anatomische Prozess, der sich dabei abspielt, (man 
redet von „molekularen“ Erschütterungen, feinsten Hämorrhagien im 
Rückenmark) noch so unerklärlich ist. Trotzdem muss auch hier in 
jedem Falle gefragt werden, ob nicht ohne den Unfall in derselben 
Zeit dieselbe Verschlimmerung eingetreten wäre. 

Über spastische Spinalp aralyse und amyotrophische 
Lateralsklerose, die man zusammen betrachten kann, da sie 
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anatomisch und klinisch eine Einheit bilden, können wir uns sehr 
kurz fassen. Sehr häufig ergibt der weitere Krankheitsverlauf oder 
die Sektion, dass eine andere Erkrankung dahinter gesteckt hat wie 
etwa multiple Sklerose, chronische Myelitis, Rückenmarks-Kompression 
oder Gehirnleiden oder chronische Meningitis. 

Beide genannte Affektionen sind schon an sich selten, und was 
ihr Zusammentreffen mit Trauma anlangt, so konnte Sachs und 
Freund 1891 noch erklären, dass sie nach Unfällen noch nicht be¬ 
schrieben seien. Nun sind in den letzten Jahren allerdings wie 
alle Leiden auch diese mit einem Unfall in Zusammenhang gebracht 
worden, und zwar handelt es sich in den bestbeschriebenen Fällen 
eigentümlicherweise meist nicht um ein Trauma im Sinne einer 
Gewalteinwirkung, sondern um einen heftigen Schreck, verbunden mit 
starker Überanstrengung. In einem Fall von Oppenheim (a) musste 
der Betroffene mit Aufbietung aller Kraft rudern, im Fall von Otten- 
dorff (34) musste sich der Arbeiter, dem die Leiter unter den Füssen 
wegrutschte, längere Zeit mit beiden Händen an einem kantigen 
Träger festkalten, dem er mit den Unterarmen auflag. Fügt man 
diesen Fällen noch den von Thiem (d) an, in dem durch rasche 
Abkühlung des erhitzten Körpers die Erkrankung ausgebrochen sein 
soll, so ist damit die Zahl der einigermassen sicheren Fälle erschöpft. 
Hauck (35) beschreibt noch einen solchen Casus nach Schnittver¬ 
letzung, Giese (37) nach Quetschung des Armes, Goldberg (36) 
nach Rückenverletzung. Alle drei sind aber nicht einwandsfrei hin¬ 
sichtlich der Diagnose. 

In den erstgenannten Fällen wird man dem Unfall nicht die 
Hauptschuld beimessen (wenn auch Ottendorff etwas zögernd die 
aszendierende Neuritis als immerhin mögliche Ursache erwähnt), 
sondern mit Strümpell der Meinung sein, dass eine kongenitale An¬ 
lage, die Schwäche der entsprechenden motorischen Apparate das 
wichtigste ätiologische Moment darstelle. Die Überanstrengung, die 
an sich ja kaum Trauma zu nennen, wenn auch als Unfall anzu¬ 
erkennen ist, soll dann das auslösende Moment gewesen sein. 

Auf die spastische Spinalparalyse, von der Thiem 
(38) einen Fall nach Verletzung des Rückens beschrieben hat, 
und Strümpell (39) eine Verschlimmerung durch Sturz mitteilt, 
braucht nicht eingegangen zu werden, da die klinischen Er¬ 
scheinungen hier meist nur einen Symptomenkomplex darstellen und 
sich in der Folge fast immer zu anderen Krankheitsbildern, meist 
der multiplen Sklerose vervollständigen. Publiziert sind ausser den 
zitierten noch einige Fälle, die mit einem Unfall in Zusammenhang 
gebracht werden (Veraguth [40], Bierfreund [41]). 

Wichtiger ist für die Praxis die progressive spinale 
Muskelatrophie, die ja mit den beiden soeben berührten Er- 
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krankungen in einem gewissen Verwandtschafteverhältnis steht und 
die progressive Bulbärparalyse, die ja nur eine Fortsetzung 
des Prozesses in die Medulla oblongata hinein ist. 

Betrachtet man die Veröffentlichungen in zeitlicher Reihenfolge, 
so beginnt, abgesehen von Gowers (1892) und Ziehen (42) (1894) 
die Serie im Jahre 1897 mit Erb’s (7) Mitteilungen über 2 Fälle 
von Poliomyelitis ant. chron., die — zusammen mit den Folgerungen 
— in jeder Abhandlung wiederkehren, gleichsam als Beweis für die 
Richtigkeit der Ansicht des betreffenden Autors. Und was wird 
alles, nachdem Erb einmal den Bann gebrochen, als progressive 
Muskelatrophie angesehen! Ganz gewöhnliche Neuritiden (behauptet 
doch Strümpell und Barthelmes (93) sogar, dass die meisten 
als chronische Poliomyelitis gedeuteten Krankheitszustände der Poly¬ 
neuritis angehören, und hat doch Franke (1) einmal freimütig ein¬ 
gestanden, dass er einen Fall von Polyneuritis im Gutachten als Polio¬ 
myelitis anterior angesprochen), einfache Muskelatrophien (Gumpertz 
[59]), wie sie bei Knochenbrüchen und Phlegmonen gang und gebe 
sind, Schwächezustände, wie sie eben im Alter entstehen oder durch 
lange Überanstrengung (Grunow [60]) einzelner Muskeln hervor¬ 
gerufen werden können (Beschäftigungsatrophien Oppenheims [a]), 
Quetschungen von Nerven, speziell des Plexus brachialis, Wirbel¬ 
läsionen und Blutungen im Wirbelkanal (Lähr [17 u. 44]), funktionelle 
Störungen (Rose [45]), alles darf sich erlauben, unter missbräuch¬ 
licher Bezugnahme auf Erb’s Ausführungen den stolzen Namen 
„Progressive (!) spinale Muskelatrophie“ zu tragen. Und dabei musS 
man nachlosen, wie zurückhaltend und vorsichtig Erb selbst über 
seine gar nicht einmal typischen Fälle spricht. Zwar kommt es ihm 
am wahrscheinlichsten vor, dass die Erschütterung resp. Zerrung 
eine „feinere molekulare Störung in den Ganglienzellen“ gesetzt hat, 
die dann den Ausgangspunkt für die langsam fortschreitende degenera- 
tive Veränderung gegeben hat. Aber zugleich hebt er doch seinen 
Respekt vor dem Zufall hervor, macht auf die Seltenheit des Zu¬ 
sammentreffens mit Trauma aufmerksam, verlangt deswegen dringend 
nach weiteren sicheren Beobachtungen, bespricht die Neigung des 
verletzten Rentensuchers zur Simulation und Aggravation und äussert 
seine Bedenken in betreff der Sicherheit der Diagnose, weil die Ver¬ 
änderungen sich lange Zeit in dem zirkumskripten Gebiet erhalten 
haben. In einem der Fälle entwickelte sich auch das Leiden in einem 
Vierteljahr bis zu einer gewissen Höhe und blieb dann stationär (!). 
Diese letztere Tatsache des Stchenbleibens greift Kienböck (46) 
auf, der schon vorher für die echte Syringomyelie die Progredienz 
als wichtigstes Unterscheidungsmerkmal von anderen ähnlichen Er¬ 
krankungen hervorgehoben hatte. Er scheidet alle Fälle aus, die 
unsicher sind, oder eine viel einfachere Erklärung durch die Art der 
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Verletzung selbst ermöglichen: Werden doch oft Poliomyelitiden 
nach Schulterluxation und Armausreissung (Eulenburg [47], Jolly 
[48], Kienböck [49]), oder nach einfachen Zerrungen (1 Fall von 
Erb, 4 Fälle vom Sanitätsbericht 1870—71 u. a.) beschrieben, die 
nach Du v all’s und Guillain’s (1898) Untersuchungen durch 
Zerrung der Nervenstämme und -Wurzeln zuweilen eine Läsion des 
Markes selbst zustande bringen. Es ist allerdings erstaunlich, wie 
oft sich da an einer verletzten Extremität ein fast typisches Bild 
herausbildet, das sich lückenlos aus der Zerstörung der Ganglien¬ 
zellengruppe in der Halsanschwellung des Rückenmarks erklären lässt 
(Fälle von Meyer [50], Brodmann [51], Huth [52], Thiem [53], 
Minor [g], Lähr [44], Wagner und Stolper [k]). Am Ende der 
Beobachtungszeit bestehen Muskelatrophien, die nach ihrer Ausbildung 
bis zu einem bestimmten Punkte nicht weiter fortschreiten. Was 
also unbedingt zu fordern ist, das ist die Progressi on des Leidens, 
die festzustellen für den augenblicklichen Gutachter freilich manch¬ 
mal ausserordentlich schwer, weun nicht unmöglich ist. 

Berücksichtigt man alle obigen Momente beim Durchgehen der 
Krankengeschichten, so bleibt nicht viel übrig, was der Kritik stand 
hält Für diese paar Fälle muss nun das allbeliebte Hilfsmittel der 
angeborenen Disposition (Strümpell, Kienböck), nämlich eine 
Schwäche des motorischen Systems, herhalten, auf Grund deren bei 
leichteren Gewaltseinwirkungen auf das Rückenmark die latente 
Krankheit zum Ausbruch kommen kann. Merkwürdigerweise finden 
sich aber nur 3 Fälle dieser Art (1 von Erb, 1 von Thiem, 1 von 
Lähr) beschrieben, sonst handelt es sich um periphere Gewaltein¬ 
wirkungen, wo dann wiederum die schleichende Neuritis ascendens 
der Sünder ist, bei Thiem (1898) nach Quetschung am Handrücken, 
bei Brodmann (1900) nach Stoss gegen die Kuppe eines Fingers (!), 
bei Huth (1900) nach Verwundung der Fusssohle durch eine Nadel, 
bei E. Meyer (1901) nach einem Fehltritt, bei Kramer [11] (1902) 
nach ganz leichtem Hufschlag gegen den Oberarm, bei zur Verth 
[55] (1906) nach Quetschung des Daumens. Vielfach passen diese 
Fälle zu den von Ballet und Bernard (56) beschriebenen 
Muskelatrophien infolge von leichten Verletzungen an den Endab¬ 
schnitten der Nerven, was diese Autoren allerdings auf eine leichte 
Schädigung (?) der Ganglienzellen in den Vorderhörnern beziehen, 
ohne dabei aber den Namen Poliomyelitis auch nur zu streifen. Auch 
Hoff a’s (58) Untersuchungen über die arthritischeMuskelatrophie, die 
als funktionelles Leiden aufzufassen ist, seien hier angeführt. Die 
Lokalisation des vermeintlichen Leidens an der Stelle der Verletzung 
wird jedenfalls dadurch und durch das bei der Tabes in dieser Hin¬ 
sicht Gesagte leicht begreiflich. Auf eine häufige Ursache, die nur 
durch das Trauma manchmal verdeckt wird, hat Pagenstecher [57] 
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(190&) aufmerksam gemacht: auf die Überanstrengung, die nicht nur 
auslösend und verschlimmernd, sondern auch lokalisierend wirken 
soll, z. B. hat Bernhardt und vor ihm schon Sachs und Freund 
(1899) bei 3 Kranken progressive Atrophie an den beruflich über¬ 
anstrengten Fingermuskeln entstehen sehen. Aber auch hier kann 
eine neuropathische Konstitution nicht von der Hand gewiesen werden. 

Für die Beurteilung des einzelnen Falles folgt jedenfalls, dass 
man sich immer der äussersten Seltenheit des Vorkommens von pro¬ 
gressiver spinaler Muskelatrophie nach Trauma bewusst sein muss 
und nicht ohne weiteres eine Diagnose stellen soll, die prognostisch 
und darum auch für die Versicherungsanstalten folgenschwer ist. 
Wie keine Entstehung dieses Leidens nach Trauma sicher nach¬ 
gewiesen ist, so auch keine Verschlimmerung oder kein „In Er¬ 
scheinungtreten“ einer latenten Poliomyelitis, die, wie wir vorläufig 
sagen müssen, nach uns unbekannten Gesetzen ihren eigentümlichen 
progredienten Verlauf nimmt. 

Die Reihe der Systemerkrankungen wäre damit abgeschlossen 
und wir hätten uns nun zu den Affektionen zu wenden, die primär 
nicht einen bestimmten Strang befallen oder sich an eine bestimmte 
Gruppe des Rückenmarks-Querschnittes halten, sondern mehr diffus 
sich in der grauen oder in der weissen Substanz verbreiten: multiple 
Sklerose, Gliose und Syringomyelie und Tumor cerebri. Allen Dreien 
ist gemeinsam, dass es sich primär nicht um Degenerationen, sondern 
um Wucherungen handelt, die sekundär Neigung zum Zerfall haben 
können. 

Gehen wir zunächst auf die multiple Sklerose näher ein, so 
weist uns die Tatsache der Neubildung auf die Notwendigkeit zweier 
Forderungen für die Begutachtung ganz besonders hin: Das Trauma 
muss immer ein zentrales gewesen sein (tatsächlich lässt sich auch 
nur ein Autor (Liniger [61] in Bonn) (1895) entdecken, der im An¬ 
schluss an Quetschung des Zeigefingers multiple Sklerose konstatierte 
und den Zusammenhang für möglich hielt), und der Zeitraum, der 
zwischen Unfall und Hervorbrechen der Krankheit liegt, darf nicht 
Tage, aber auch nicht Jahre betragen. 

Fälle, wo zwei Tage nach Sturz auf den Rücken das Krankheits¬ 
bild sich auf der Höhe zeigt (Grossmann, [62] 1906), sind ebenso 
unwahrscheinlich bezüglich ihrer traumatischen Entstehung, wie die 
Fälle, wo ein symptomfreies Intervall von 5 (v. Rad, [63] 1903), 8, 
9 und 20 Jahren (von Jutzler [64] zitierte Fälle) dazwischen liegt. 
Auch sind oft lebhafte Bedenken deswegen geäussert worden, weil in 
den meisten Fällen von multipler Sklerose nichts von einem Trauma 
bekannt ist: Lent (65) hat bei 51 Fällen der Charite nicht einmal 
Unfall erwähnt, Lähr (17) fand unter 22 Fällen eigentlich nur zwei, 
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bei denen an einen Zusammenhang gedacht werden konnte. Elter 
(66) berichtete 1898 von zwei traumatischen Fällen von multipler 
Sklerose neben 36 anderen, J. Klaussner (67) von 11 unter 126, 
wobei aber auch Entbindungen, Augenverletzungen, Einbrechen auf 
dem Eis und ähnliche Ereignisse als Traumata angesehen werden. 
Im Hinblick hierauf und auf die unleugbare Tatsache, dass viele 
Leute Rückentraumen erleiden und nur ganz wenige eine multiple 
Sklerose bekommen, ist es ganz erklärlich, dass diejenigen Autoren, 
die einem Zusammenhang der Sklerose mit Trauma lebhaft das Wort 
reden, wie Mendel [71] (1897), Blumenreich und Jakoby [68] 
(1897), Blenke [69] (1900), K. Mendel [70] (1902), doch wieder den 
grossen Unbekannten, die Prädisposition für nicht umgehbar halten, 
und eine angeborene (Strümpell) [b] oder durch Infektionskrank¬ 
heiten (P. Marie, Blenke [69], Mendel) [71], oder Metall-Intoxi¬ 
kationen (Oppenheim [a], Gerhardt) erworbene krankhafte Nei¬ 
gung der Güa zur Wucherung für das ausschlaggebende Moment 
ansehen, das solange sich nicht regt, bis eine Hilfsursache die latente 
Krankheit in Erscheinung treten lässt. 

Merkwürdig ist, wie unter diesen Hilfsursachen nicht nur Trau¬ 
men, sondern ganz besonders Erkältungen, manchmal auch heftige 
Gemütsbewegungen und Überanstrengungen eine Rolle spielen. Dies 
ist um so bemerkenswerter, weil nach der Ansicht vieler pathologischer 
Anatomen und Neurologen der Prozess von den Gefässen ausgehen 
soll (Rindfleisch, Borst, Ribbert, Schmaus, Williamson, 
Mendel, Goldscheider, Rossolimo [72], (übrigens wird der 
vasculäre Entstehungsmodus keineswegs allgemein anerkannt); in den 
meisten Fällen schliesst sich der Prozess deutlich an die Gefässe an, 
die Herde können das bestimmte Gebiet irgend eines Gefässes ein¬ 
nehmen. Die Gefässwände sind verdickt, zeigen Zellwucherungen und 
in ihrer Umgebung kleinzellige Infiltration; erst daran soll sich der 
Zerfall der Nerveusubstanz, und daran wieder die Wucherung der 
Neuroglia und des Bindegewebes anschliessen. Nach Mendel (71) 
trägt dieser wahrscheinliche Ausgang des Prozesses von den Gefässen 
sehr zum Verständnis der Entstehung der Sklerose bei, mitP. Marie 
und Ribbert stellt er sich den Vorgang so vor, dass zunächst die 
feinen Gefässe thrombosieren und bedeutende Zirkulationsstörungen 
im Zentralnervensystem, namentlich der weissen Substanz, veranlassen. 
Experimentell ist das allerdings nicht nachgewiesen, und so räumt 
man eben dem Trauma gewöhnlich einen begünstigenden oder ver¬ 
schlimmernden Einfluss ein, insofern als durch den Unfall die zur 
Erkrankung neigenden oder schon erkrankten Stellen sich auszu¬ 
bilden beginnen, respektive vergrössern. Anatomisch ist das nicht 
sogleich zu begreifen, denn die sklerotischen Herde haben gewöhn¬ 
lich eine derbere Konsistenz als das normale Nervengewebe im Gehirn 
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und Rückenmark, also eine grössere Zerreissbarkeit des Gewebes ist 
nicht ohne weiteres anzunehmen. 

Wie dem auch s§i, jedenfalls äussern sich Alle für die Möglichkeit 
einer Auslösung und Verschlimmerung der Sklerose durch Trauma 
(Thiem, Sachs und Freund, Jutzler, Gumprecht [73] (1901), 
Windscheid (74), Lfihr (17), Mendel [71] (1895), Stursberg 
[75] (1902). H o f f m a n n [76] (1902), der unter 100 Fällen in 10—13 °/o 
ein schweres Trauma unmittelbar vorhergehend fand, hält sogar wegen 
der Raschheit der Aufeinanderfolge von Ursache und Wirkung den 
Zusammenhang für ganz zweifellos. 

Wir können hier nicht jeden Fall auf seine grössere oder geringere 
Wahrscheinlichkeit prüfen; nur so viel kann als sicher behauptet 
werden, dass die Diagnose viel häufiger gestellt wird, als sie begründet 
ist. Stolper (77) bemerkt ganz mit Recht, dass man doch recht 
häufig die nötige Kritik vermisst. Und Flosch [78] (1901) macht 
die charakteristische Bemerkung, dass „die Fälle erfahrungsgemäss 
stets atypische Symptome hätten, wenn ein Trauma die Entstehungs¬ 
ursache der multiplen Sklerose bildet,“ was u. a. durch einen von 
Leick (81) mitgeteilten Fall bestätigt wird. Neben der leichten 
Möglichkeit diagnostischer Irrtümer — Myelitis transversa, Blutungen 
im Rückenmark, Lues cerebrospinalis, E r b ’ s Pseudosklerose, die sich 
bessert, Hysterie können die gleichen Symptome machen — ist auch 
darauf hinzuweisen, dass das einfache Nacheinander noch nicht be¬ 
weisend ist. Wenn ein Verletzter fünfeinhalb Jahre nach dem Unfall 
erst die Arbeit aufgeben muss (G aup p [79] 1900), wenn das Leiden acht 
Jahre nach dem Unfall schnellere Fortschritte macht (Coester[80] 1899), 
oder sich zehn Jahre nach Sturz von dem Pferd sehr verschlimmert 
(v. Rad [63] 1903), so muss man doch sagen, dass die Verschlim¬ 
merung mit vieler Wahrscheinlichkeit sich in derselben Zeit ohne 
weitere Veranlassung entwickelt hat, mit anderen Worten, dass dem 
Unfall überhaupt kein Einfluss zuzuschreiben ist. Ein weisser Rabe, 
der augenscheinlich den Unfug des unbedingten Rentenzusprechens 
satt hat, ist Stursberg (75), der drei Gutachten aus der Bonner 
Klinik (Schultze) mitteilt, wo von den Rentenbewerbern das Kopf¬ 
trauma als alleinige Ursache angeführt wurde, wo aber nähere Nach¬ 
forschungen immer schon das ältere Bestehen der Sklerose nachwiesen. 
Ja, Schultze selbst gebt weiter, und lässt auch nicht eine Verschlim¬ 
merung des Zustandes infolge des Unfalles als besonders wahrschein¬ 
lich gelten, da das Leiden jedenfalls auch ohne die Verletzungen den 
gleichen Verlauf genommen hätte. Stursberg verlangt für die An¬ 
nahme einer Verschlimmerung eine erhebliche Erschütterung des 
ganzen zentralen Nervensystems und fügt hinzu, dass ein Kopf¬ 
trauma einen wesentlichen Einfluss auf das Rückenmark nicht haben 
kann. 
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Wenn man diese strengen, aber gerechten Forderungen bei der 
Kritik der mitgeteilten Fälle als Leitfaden nimmt, dann bleiben nicht 
viele sichere Fälle von Sklerose nach Trauma und ihrer Verschlim¬ 
merung nach einem solchen übrig. 

Wir kommen zur Gliose und Syringomyelie, die sich im 
letzten Jahrzehnt im allgemeinen und in ihrer Beziehung zum Trauma 
einer besonderen Beachtung erfreut bat. Leider hat man aber häufig 
kritiklos jede Erkrankung, die mit Muskelschwäche und dissociierten 
Empfindungslähmungen einherging, Syringomyelie genannt, und-es 
sind sicher eine ganze Reihe von Fällen als Syringomyelie beschrieben, 
bei denen es sich um Neuritis peripherica, um zurückbleibende 
Schwäche nach peripheren Verletzungen, um Hysterie oder gar um 
Simulation, um ein Hineinexaminieren der Symptome handelte. Um¬ 
gekehrt ist die Krankheit wiederum bei den praktischen Ärzten nicht 
so bekannt, wie sie bei ihrer Häufigkeit es sein sollte. Hat doch 
Stempel [82] (1904) 18 Fälle von typischer Syringomyelie, die er 
im schiedsgerichtlichen Verfahren zu begutachten hatte, mitgeteilt, 
wo von den zahlreichen früheren Gutachtern nicht einmal die 
Diagnose gestellt war. 

Eine immer noch nicht erledigte Streitfrage ist es, ob die 
Hämatomyelie, die traumatische oder anders entstandene Blutung, 
zu einer echten Syringomyelie führen kann. Die Bejaher dieser Frage 
[Minor(g), Westphal jun. (83), Oppenheim] führen meist den 
schon früher erwähnten Kaninchenfall von Schmaus (3) ins Feld, 
indem er experimentell einmal anscheinend eine Gliose (er spricht 
vorsichtig von einer „homogenen Substanz“) herstellen konnte. Minor 
will viele Fälle von zentraler Hämatomyelie gesehen haben, die pro¬ 
gredient waren, und Westphal (1902) will auf Grund von 2 patho¬ 
logisch-anatomisch untersuchten Präparaten, wo sich mit grosser Wahr¬ 
scheinlichkeit „die echte, progressive“ Syringomyelie auf dem Boden 
von Blutungen entwickelte, den Nachweis geführt haben, dass es 
„hämato-myelogene“ Gliosen gibt (Schottländer); er fügt jedoch 
hinzu, dass aus äusseren Gründen der Nachweis der klinischen Pro¬ 
gression nicht möglich war (1). 

Der Beweis der Progredienz wird deswegen immer zu erbringen 
versucht, weil Kienböck (84) [1902], anscheinend mit Recht, einer 
grossen Anzahl von „traumatischen Syringomyelien“—Bawli(85) [1896] 
hatte unter 267 Fällen 29 mal diese Form der Syringomyelie gefunden, 
wo bezeichnenderweise meist die untere Extremität betroffen war — die 
Berechtigung dieses Namens abstritt, eben weil sie die Progression 
im weiteren Verlaufe vermissen Hessen. Er nennt darum diese Formen 
Myelodelesen; es sind Fälle, die apoplektiform nach einem Rückeu- 
trauma einsetzten, daun aber langsam bis zu einem gewissen Grade 
sich zurückbildeten: wie sich Stolper (86) [1898] treffend ausdrückt 
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„dieFernsymptome verschwanden, die Kernsymptome blieben.“ Kien- 
böck’s Anschauung traten dann viele bei; z. B. erklärte ein so 
sorgfältiger und gewissenhafter Untersucher wie Thiem (87) frei¬ 
mütig, dass er mehrere Fälle von Myelodelesen, die er als 
Syringomyelien begutachtet hatte, jetzt nicht mehr so nennen könnte. 

Man sieht also, wie wichtig es ist, einen syringomyelitischen 
Symptomenkomplex von der echten Syringomyelie zu scheiden. Ja, 
Kienböck konnte auf Grund seiner kritischen Untersuchungen 
weiter behaupten, dass bisher überhaupt in keinem Falle der Nach¬ 
weis erbracht ist, dass die beim Patienten Vorgefundene Syringomyelie 
erst nach dem Trauma aufgetreten sei. Damit kommen wir wieder 
zum eigentlichen Thema. 

Man hält die Anlage der Syringomyelie für angeboren, Leyden 
behauptet sogar, dass alle wahren Syringomyelien veränderte ange¬ 
borene Hydromyelien seien. Hoffmann und Schlesinger (88), 
welch letzterem wir die eingehendste Monographie verdanken, halten 
die Gliose für ein Produkt anormaler Gruppierung der embryonalen 
Elemente hinter dem Zentralkanal. Die Höhlen sollen das Produkt 
regressiver Metamorphose innerhalb der Gliose sein, die Schultze(89) 
[Bonn 1897] als eine durch Gefässveränderung bedingte Tumorbildung 
geringen Grades, eine Abart des Glioms, erklärt hat. 

So wäre also in der hypothetischen Entwickelungsanomalie die 
Grundlage der Erkrankung gegeben, und das Trauma hätte dann 
wie gewöhnlich die Aufgabe, den „schlummernden Prozess“ zur Aus¬ 
lösung zu bringen oder den schon in Erscheinung getretenen zu 
beschleunigen und zu verschlimmern. In 18 von den 140 Fällen 
angeblicher traumatischer Syringomyelie, die Kienböck gesammelt 
hat, traten einige Zeit nach dem Trauma die ersten Erscheinungen 
auf. Der Autor erklärt das so, dass die Gewalteinwirkung ein schon 
erkranktes Rückenmark traf, also einen wichtigen, aber keinen aus¬ 
schlaggebenden Faktor für die weitere Entwickelung des Leidens 
bildete, was sich in einem sofortigen oder baldigen Auftreten neuer 
Symptome und rascherer Progredienz zeigte (ebenso wie nach Infek¬ 
tionen, Schreck, Kälte und auch ohne erkennbaren Grund). Er ist 
da mit Schlesinger, Strümpell, Lähr, Oppenheim, Thiem, 
Stolper und Windscheid in Übereinstimmung; natürlich muss 
dann wiederum die schon oft wiederholte Forderung von einem glaub¬ 
haften zeitlichen Zwischenraum zwischen Unfall und Ausbruch der Er¬ 
krankung aufgestellt werden. Wenn 2 Jahre nach Schlag auf den 
Arm (Wilkens [90] (1905), 8 Jahre nach Schnittverletzung (Kersten 
[91] (1905), 9 Jahre nach Armbruch (Remak), 10 Jahre nach Fall 
(Eulenburg [92]), 13 und 19 Jahre (Lähr [44]) und 25 Jahre nach 
Stich in den Daumen (Guillain) [93] zwischen Unfall und Beginn 
des Leidens liegen (mehr als Kuriosum sei der Fall von Kofend [94] 
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(1896) mitgeteilt, eine 54jährige Frau betreffend, die jetzt an Syringo¬ 
myelie leidet, einmal als 5 1 /* jähriges Kind auf dem Rücken gefallen 
ist und deren jetzige Erkrankung mit diesem Unfall in Zusammenhang 
gebracht wurde!), so kann man füglich nicht an eine Auslösung denken, 
ebensowenig wie eine mehrere Monate z. B. 6 Monate nach dem Fall auf 
den Rücken (Wild [95] 1905) eintretende Verschlimmerung in Zu¬ 
sammenhang mit dem Unfall zu bringen ist, ohne dass man den 
Tatsachen Gewalt antut. Denn vorläufig kann man sich den anato¬ 
mischen Vorgang nur so plausibel machen, dass Blutungen durch 
Bersten sklerotischer Gefässe, deren Vorkommen bei der Gliose durch 
Westphal (83), Minor (g), Rossolimo (72) und Stolper (77) 
erwiesen ist, auftreten, dadurch den Druck in der Höhle steigern und 
den Zerfall der gewucherten Glia begünstigen oder auch neue Spalten 
eintreten lassen (Zerrungsblutungen nach Stolper). Dieser Vorgang 
müsste natürlich sofort nach dem Unfall Erscheinungen machen. 
Auch kann man nicht gut von einem rapiden Fortschreiten reden, 
wenn man 12 Jahre nach Unfall (Sänger [96] (1897) und die vorigen) 
noch eine Syringomyelie leichteren Grades feststellt. 

Wie bei öllen Nervenerkrankungen, hat auch jeder Arbeiter, bei 
dem Syringomyelie festgestellt wird, in der Anamnese Fingerver¬ 
letzungen aufzuweisen, und es sind darum auch hier wieder Fälle 
nach peripherer Verletzung beschrieben, wobei dann natürlich die 
aszendierende Neuritis als Helfershelfer herhalten muss. Schmey 
[97] (1897) stellt zum Beispiel bei einem Mann 5 Jahre nach Schrot¬ 
schuss in den Unterschenkel Störung der Temperatur- und Schmerz¬ 
empfindung mittelst einer „brennenden Zigarre“ (!) fest. Cursch- 
mann jun. [98] (1906) beschreibt 5 Fälle, wo die verletzte Extremität 
zuerst erkrankte. Huisman’s [99] (1897) Patient war ein Jahr vor¬ 
her auf Ellenbogen und Schulter gefallen, Stein [100] (1898) hat 
einen Patienten beschrieben, der die Ulna brach und dem nachträg¬ 
lich der Arm amputiert wurde. Grassl [101] (1901) stellte eine Er- 
kältungskonjunktivitis des linken Auges als Ursache (I) fest, in einem 
anderen Falle Verbrennung des Daumens. 

Mies [102] und Eulenburg bringen zum Überfluss als neues 
Moment einen Zinksplitter im Daumen in den Kreis der Erörterungen 
und berufen sich dabei auf Mitteilungen über syriugomyelieähnliche 
Erkrankungen bei Zinkhüttenarbeitern, wie sie vonSchlockow und 
Postof f [103] beschrieben, von Seif f ert [104] (1897) aber als gewöhn¬ 
liche Neuritiden nachgewiesen wurden. 

Abgesehen davon, dass die Annahme einer aszendierenden Neu¬ 
ritis eine ganz willkürliche ist und man in der belanglosen Verletzung 
absolut keinen Grund für die Erkrankung sehen kann, ist wegen der 
durch die Eigentümlichkeit der Erkrankung gegebenen Anästhesie 
eine leichtere Möglichkeit zur Akquirierung von Verletzungen gegeben, 
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die aus demselben Grunde lange vernachlässigt werden und dann 
durch langwierige sekundäre Eiterungen den Organismus schwächen 
können. Aus dieser letzteren Tatsache allein lässt sich vielleicht mit 
einer gewissen Berechtigung eine Verschlimmerung, d. h. eine An¬ 
regung zur schnelleren Gliavermehrung, herleiten (Schultze). 

Auf die Knochenbrüche und Luxationen, die im Gefolge der 
bekannten syringomyelitischen Arthropathie (Schlesinger beschrieb 
267 Fälle) eintreten und hier im Gegensatz zur Tabes meist die 
oberen Extremitäten treffen, brauchen wir nicht einzugehen, da alles 
schon bei der Tabes genügend berücksichtigt ist. Dasselbe gilt von 
der Lokalisation der Erkrankung an dem verletzten Gliede und der 
zureichenden Erklärung dafür. 

Mit Schultze, Kienböck, Lähr, Sachs und Freund 
können wir uns also gegen den Zusammenhang der peripheren 
Verletzungen, auch was Verschlimmerung der Syringomyelie anlangt, 
aussprechen und bezüglich der Eentenfestsetzung betonen, dass die 
Wirkung des lokalen Unfalls als eine auf die betreffende Extremität 
begrenzte anzusehen ist, dass aber für die nach einem oder mehreren 
Jahren allmählich eintretenden Verschlimmerungen des*Leidens selbst 
keine Entschädigung beansprucht werden kann. Nur wenn an eine 
Verletzung sich eine schwere Infektion anschliesst und in deren Ge¬ 
folge eine rasche Verschlimmerung auftritt, muss wohl die Berufs¬ 
genossenschaft für die dadurch gesetzte dauernde Erwerbsbeschränkung 
oder -Unfähigkeit aufkommen. Ebenso in den viel selteneren Fällen, 
wo ein Bückentrauma kurz vor dem rapid werdenden Leiden akqui¬ 
riert ist, da man sich vorstellen könnte, dass Blutungen in dem 
gliomatös veränderten Mark leichter auftreten können, und ferner 
nach dem jetzigen Stande des Wissens die Möglichkeit einer dadurch 
bedingten beschleunigten Wucherung der Glia nicht auszuschliessen 
ist. Den Vorwurf, eine Liberalitätsdiagnose gestellt zu haben, muss 
man dann aber schon mit in Kauf nehmen. Denn „die Erfahrung 
und die genaue Sichtung des Materials lehrt, dass durch Rücken¬ 
markstraumen mit schweren Initialerscheinungen Destruktionsprozesse 
(Nekrose, Hämatomyelie) hervorgebracht werden können, deren Ab¬ 
schluss durch stationäre Höhlenbildungen gegeben ist. Letztere sind 
der Syringomyelie nicht zuzurechnen“ (Schlesinger 1904). 

Wir kommen zum letzten Punkt unserer Betrachtung, zum 
Tumor cerebri. Die Tatsache, dass eine Neubildung nur an einer 
zirkumskripten Stelle entsteht, macht einen Zusammenhang mit ent¬ 
ferntliegenden oder gar peripheren Traumen von vornherein so unwahr¬ 
scheinlich, dass darüber kein Wort zu verlieren ist, andererseits bedarf 
es aber auch keiner langen Erörterungen, um zu beweisen, dass durch 
Trauma in das weiche, zarte, äusserst gefässreiche Gewebe eines 
Glioms oder Sarkoms eine stark verschlimmernde oder tödliche Blutung 
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zustande kommen kann. Sektionsbefunde haben das auch oft genug 
bestätigt (Schuster, Bruns (105), Toby, Cohn (106). Nachzu¬ 
weisen ist natürlich in jedem Falle, ob nicht etwa der Unfall schon 
selbst Folge des Tumors war (Bruns). Ferner soll hier nur kurz 
darauf hingewiesen werden, dass, wie an anderer Stelle auch, im 
Gehirn eine Verletzung den Ort bestimmen kann, wo bei vorhan¬ 
dener Infektion sich ein Solitärtuberkel ausbilden kann. Wie die 
Erfahrung lehrt, sind hier fast immer die zentralen Ganglien betroffen, 
die also höchstens durch eine allgemeine Erschütterung vom Trauma 
alteriert werden könnten, so dass sie einen Locus minoris resistentiae 
für die Niederlassung der Tuberkelbazillen abgeben. Auch sind nach 
Adler [107] (1898), der 1086 Fälle von Gehirngeschwulst untersuchte 
und 96mal eine Kopfverletzung angegeben fand, traumatische Fälle 
von Solitärtuberkel oder Gumma ausserordentlich selten. Lähr (108) 
beschreibt einen Fall von Gumma, das sich an der Stelle des Trauma 
entwickelt hat, Brauneck [109] (1898) einen Fall von Solitärtuberkel, 
bei dem aber ein örtlicher Zusammenhang nicht nachzuweisen war. 

Näher zu erörtern ist die Frage, ob ein Tumor nach einer 
genügend starken lokalen Gewalteinwirkung wachsen kann und durch 
Vergrösserung oder Durchwucherung das Nervengewebe zerstören 
kann. Wie sich der Tumor im allgemeinen zum Trauma verhält, ist 
ja immer noch nicht nachgewiesen, experimentell konnte man ihn 
nicht hervorrufen und aus zahlreichen Statistiken der Kliniken geht 
hervor, dass in 2% (Strassburg 1110], Tübingen [111]). — 5% 
(Königsberg [112]) ein traumatischer Einfluss in Frage kommt. 
Nur bei Sarkomen ist die Zahl etwas höher, 7% (Halle [113]). Jeden¬ 
falls müssen wir sagen, dass das Trauma keine allzugrosse Rolle in 
der Ätiologie der Geschwülste spielt und dass es schon zur Ausnahme 
gehört, wenn vom Patienten die Entstehung der Geschwulst mit einem 
Stoss usw. in Zusammenhang gebracht wird. Und dabei ist noch zu 
bedenken, dass die Redensart: „Ich muss mich mal wo gestossen 
haben“, ebenso häufig ist, als „Ich muss mich erkältet haben“. Jeden¬ 
falls würde dann eine Zusammenstellung, in der meteorologische Ein¬ 
flüsse für die Geschwulstentwiekeluug verantwortlich gemacht werden, 
ungefähr dieselbe Prozentzahl zutage fördern. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die verschiedenen Theorien der 
Geschwulstentstehung einzugehen. Hier soll nur auf die immer 
wiederkehrende Scheu der Autoren hingewieseu werden, das Trauma 
allein als Ursache zu beschuldigen, latente aber vor Anstoss nicht 
entwickelungsfähige fremdartige Gewebe (Boas, Senator), kongenital 
(Cohnheim) oder extrauterin (Ribbert 114) abgesprengte Keime 
sollen die Grundlage abgeben, worauf sich nach einem Trauma ein 
Tumor herausbilden kann. 

Was nun den Gehirntumor anlangt, so sprechen sich die Autoren 
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ziemlich einheitlich dahin aus, dass nicht selten das Trauma die Sym¬ 
ptome desselben zur Entwickelung bringt. Denn gewöhnlich wächst 
ein Gliom sehr langsam, kann auch Stillstehen und bis zum Tode 
latent bleiben, ohne Erscheinungen zu machen. Wie nun der Elin¬ 
fluss des Trauma auf diesen latenten Tumor zu erklären ist, in welcher 
Weise die Wachstumsenergie angeregt wird, das kann weder durch 
Worte wie „neuro- und psychopathische Disposition,“ noch durch 
irgend eine Geschwulsttheorie befriedigend erklärt werden. Aber 
dennoch geht aus der Prüfung des rein kasuistischen Materials, ins¬ 
besondere aber einiger sorgfältiger Beobachtungen hervor, dass ein 
Zusammenhang — wenigstens des Glioms und Sarkoms — mit 
Trauma bestehen kann. Gewöhnlich ist der Verlauf so: ein bisher 
anscheinend Gesunder akquiriert eine gar nicht sehr starke Ver¬ 
letzung am Kopf, die Wunde heilt in einigen Tagen, in einigen 
Wochen stellen sich langsam allgemeine Tumorsymptome ein, die sich 
imm er mehr verstärken, bis in 2—3—5 Monaten der Sitz des Tumors 
aus den motorischen Störungen zu diagnostizieren ist und in 6 bis 
12 Monaten der Tod eintritt. Die Sektion stellt gewöhnlich ein Gliom 
oder Gliosarkom fest, welches in seiner Lokalisation genau der 
Stelle der Gewalteinwirkung entspricht, im Zentrum sehr häufig zer¬ 
fallen ist und Tendenz zeigt, sich nach der Peripherie hin im Wachs¬ 
tum auszudehnen. Fälle dieser Art sind in beinahe typischem Verlauf 
von Liepmann [115] (1904), Grünwald [116] (1906), Lähr [108] 
(1899, 3 Fälle), Habel [117] (1898, Kleinhirntumor), Gessler [118] 
(1897), Carrara [119] (1896), Dinkler [120] (1901), Friedeberg 
[121] (1904), Engel [112] (1904, 3 Fälle) beschrieben worden. 

Wenn nun aber erst 10 l /* Jahre (Uhiemann [123]) nach der 
Kopfverletzung Gehirnsymptome oder gar 22 Jahre nach Schlag auf 
den Kopf (Czerny [124]) Jakson’sche Epilepsie festgestellt wird, so 
werden wir uns nicht entschliessen können, ein bejahendes Urteil 
über den Zusammenhang des Trauma mit den jetzt zu beobach¬ 
tenden Erscheinungen abzugeben. 

Jedenfalls ist nicht abzuleugnen, dass die Traumata einen be¬ 
günstigenden Einfluss auf die Herausbildung oder die Vergrösserung 
eines Tumors haben (Schlesinger, 1904). Ob Trauma dabei wirklich 
die alleinige Ursache für die Entstehung abgibt, steht nicht fest, die 
Autoren sprechen sich ziemlich einheitlich dahin aus, dass es nur 
ein vermittelnder Faktor ist, insofern als bei Menschen, die eine Ver¬ 
anlagung zur Geschwulstbildung haben (?), das Neoplasma ausgelöst 
wird. Sie drücken sich so gewunden aus, einmal weil die meisten 
Kopftraumen keinen Tumor zur Folge haben, dann weil die meisten 
Gehirngeschwülste ohne nachweisbare Ursache sich entwickeln und 
fortschreiten, und schliesslich, weil ihnen die Kopfverletzung zu 
nichtig vorkommt, als dass sie allein eine so grosse Wirkung hervor- 
briugen könnte. 
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Wir sind am Ende unserer Untersuchungen und stellen die be¬ 
trübende Tatsache fest, dass die Sichtung der umfangreichen Literatur 
im Grunde genommen nur ganz wenig Positives zutage gefördert 
hat. Aus fortwährenden Negationen besteht der grösste Teil unserer 
Betrachtungen, und was nicht direkt verneint wird, ist unge¬ 
wiss oder hypothetisch und harrt noch der Erklärung. Jede Be¬ 
hauptung, die der eine Autor als „sicher bewiesen“ aufstellt, wird 
vom anderen durch ebenso sicher „feststehende“ Argumente sofort 
widerlegt, oder muss sich so viel Einschränkungen gefallen lassen, 
dass praktisch nichts mit ihr anzufangen ist. Und der Gutachter ist 
übel daran. Durch den Widerstreit der Meinungen ganz verwirrt, 
entschliesst er sich endlich zu der allerdings von edler Menschlichkeit 
getragenen, wissenschaftlich aber unmöglichen Erklärung: in dubio 
pro reo. Der Reus ist in diesem Falle natürlich immer der Arbeiter. 
Und so wird viel öfter ein Zusammenhang zwischen Unfall und 
Nervenerkrankung konstruiert, als er tatsächlich vorliegt. Vor 1884 
beachtete man zwar auch den langsameren oder schnelleren Fort¬ 
schritt eines Nervenleidens, und der Patient suchte auch einen 
Grund dafür zu finden; für den Arzt lag dieser in dem Charakter 
der chronischen Erkrankung selbst begründet, so dass für ihn eine 
Verschlimmerung als etwas Selbstverständliches gelten musste. Da 
tauchte mit dem Unfallgesetz die Nachfrage nach dem Zusammen¬ 
hang zwischen Krankheit und Verletzung auf, und jetzt war der Arzt 
oft nur zu bereit, diese Nachfrage durch das Angebot ohne weiteres 
bejahender Gutachten zu befriedigen. Besteht schon unter den 
Arbeitern eine wahre Seuche, irgend eine nichtige Verletzung als 
Ursache für ein sich herausbildendes Leiden heranzuziehen, so kann 
man die Ärzte von dem Vorwurf nicht völlig freisprechen, die Un¬ 
fallversicherungsanstalten vor diesem Ausbeutungssystem nicht ge¬ 
nügend geschützt zu haben. Im Gegenteil, sie haben oft — einem 
humanitären Drange folgend — etwas als wahrscheinlich hingestellt, 
was sie rein wissenschaftlich, d. h. ohne Unfallversicherung, kaum 
für möglich gehalten hätten. Jedenfalls ist eine genügende Begründung 
ihrer Ansicht, ja selbst ihrer Diagnosen, nicht aus der Literatur, 
sondern aus pathologisch-anatomischen Erfahrungen und klinischen 
Erwägungen heraus recht häufig zu vermissen. Mit Hitzig kann 
man auch heute noch sagen, dass die Krankengeschichten in ganz 
anderer Weise als bisher den überzeugenden Beweis liefern müssen, 
dass die behauptete Rückenmarkserkrankung überhaupt vorliegt. 
Und wenn darüber wirklich kein Zweifel herrscht, dann müssen noch 
verschiedene Bedingungen, Ort, Zeit, Art, Schwere und Verlauf der 
Verletzung und der Nervenerkrankung betreffend, erfüllt sein. Erst 
wenn dadurch der Zusammenhang einigermassen wahrscheinlich ge¬ 
worden ist, hat man, wenn auch nie die Pflicht, so doch die Be- 
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rechtigung, den Berufsgenossenschaften die Verpflichtung aufzuerlegen, 
nach Ma88gabe der durch den Unfall plus Nervenkrankheit gegebenen 
Schädigung, dem Unfallverletzten eine Rente zu bewilligen und zwar 
nach Massgabe einer Schädigung des ganzen Menschen, wenn eine 
nennenswerte Kopf- oder Rückenerschütterung kurz vorhergegangen 
ist, eines Gliedes dagegen, wenn die Verletzung peripher war. 

Zum Schluss seien die aus der Arbeit sich ergebenden Folge¬ 
rungen in aller Kürze zusammengestellt. 

1. Die Diagnose einer organischen Erkrankung des zentralen 
Nervensystems nach Trauma wird im Gutachten viel häufiger gestellt 
als sie nach den Symptomen begründet ist. Insbesondere fehlt 
häufig der für einige Leiden unbedingt notwendige Nachweis der 
Progredienz. 

2. Um die Annahme gerechtfertigt erscheinen zu lassen, dass ein 
sicher diagnostiziertes Leiden durch ein Trauma irgendwie beeinflusst 
worden ist, müssen verschiedene Bedingungen erfüllt sein: 

a) Das Zeitintervall zwischen Trauma und Manifestwerden des 
Nervenleidens darf bestimmte Grenzen nach oben und unten nicht 
überschreiten. 

Tritt der Ausbruch eines Leidens oder die Verschlimmerung erst 
Monate oder gar Jahre nach einem Unfall in Erscheinung, so kann 
von einer Begünstigung durch denselben nicht mehr gesprochen 
werden. Ebensowenig ist die traumatische Auslösung bei bestehender 
latenter Krankheitsanlage anzunehmen, wenn das Leiden sich 
einige Tage oder Wochen nach dem Unfall bereits auf der Höhe der 
Entwickelung zeigt. 

b) Das Trauma muss direkt Kopf ooder Rücken in stärkerer 
Weise betroffen haben, wenn ein Zusammenhang zwischen ihm und 
organischer zentraler Nervenerkrankung wahrscheinlich sein soll. 

3. Durch periphere Verletzungen kann der pathologisch¬ 
anatomische Prozess der zentralen Nervenkrankheit überhaupt nicht 
beeinflusst werden. — Eine Neuritis ascendens gibt es nicht. 

4. Das stärkere Befallensein des verletzten Gliedes, das bei einigen 
organischen Rückenmarkserkrankungen beobachtet ist, ist kein Beweis 
für eine durch das Trauma herbeigeführte Auslösung oder Ver¬ 
schlimmerung der Erkrankung als solcher, sondern ist in der herab¬ 
gesetzten Widerstandsfähigkeit des Gliedes begründet. 

5. Es folgt daraus, dass von den Berufsgenossenschaften nicht 
die Nervenerkrankung und alle ihre später auftretende Erscheinungen 
zu entschädigen sind, sondern dass nur das funktionsgeschädigte 
Glied, und dieses nur dann in Betracht zu ziehen ist, wenn ein 
Trauma im Sinne des Gesetzes Vorgelegen hat. 

6. Zu entschädigen ist dagegen die Erwerbsunfähigkeit des 
ganzen Individuums, wenn im unmittelbaren Anschluss an das 
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Trauma (auch peripherer Lokalisation) die Krankheitssymptome sich 
allmählich steigern bis zur völligen Arbeitsunfähigkeit, obgleich nicht 
das zentrale Nervensystem direkt durch das Trauma alteriert ist, 
sondern durch mittelbare Folgen desselben (lange Bettruhe, mangel¬ 
hafte Ernährung, schlechte Luft, Sorgen usw.) die Krankheit un¬ 
günstig beeinflusst wird. — Eine Besserung ist aber auch in solchen 
Fällen immerhin möglich. 

7. Eine direkte Beeinflussung der organischen Rückenmarks¬ 
krankheit durch das zentral wirkende Trauma ist pathologisch¬ 
anatomisch noch nicht nachgewiesen worden. Klinisch scheint 
das centrale Trauma in einigen seltenen Fällen, namentlich bei der 
multiplen Sklerose, als auslösendes bezw. beschleunigendes Moment 
eine Rolle zu spielen. 

8. Als einigermassen wahrscheinlich ist auch die Ausbildung eines 
Hirntumors nach Kopftrauma anzunehmen, aber nur dann, wenn 
der aus den Herdsymptomen zu erschliessende Sitz des Tumors örtlich 
mit der Kopfverletzung im Zusammenhang gebracht werden kann, 
oder wenn die Geschwulst sich bei der Sektion an einer der Ver- 
etzung entsprechenden Stelle des Schädelinnern vorfindet. 
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Die Kohlehydrate im menschlichen Urin. 

Von 

Franz Rosenberger, 

Assistenzarzt an der medizinischen Universitäts-Poliklinik in Heidelberg. 


Allgemeines. 


Zucker oder Kohlehydrate sind organische Verbindungen der 
aliphatischen Reihe, die gleichzeitig Alkohole und Aldehyde oder 
gleichzeitig Alkohole und Ketone sind und der allgemeinen Formel 
C n H 2n O B entsprechen. Die ersteren nennt man Aldosen, die letz¬ 
teren Ketosen. Der einfachste Vertreter dieser Gruppe ist der Gly¬ 
kolaldehyd mit 2C Atomen 

H 

H—i—0—H. 

I 

0=C—H 

Zwischen diesen beiden endständigen Gruppen kann nun bei 
den Aldosen eine beliebige Anzahl von Atomkomplexen der Formel: 

H—C-OH 

I 

eingeschaltet sein; bei den Ketosen sind die beiden endständigen 
Gruppen das Alkoholradikal 

H 

I 

H—C—0—H 

I 

ein Glied der Kette hat dafür ein Wasserstoffatom weniger und ent¬ 
spricht demgemäss der Formel: = C = O. 

Würzburger Abhandlungen. Bd. VII. H. 7. 13 
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Die Zucker werden mit der griechischen Zahl der in einer 
Reihe stehenden CAtome und der Endsilbe: -ose bezeichnet: der 
obengenannte Glykolaldehyd wäre demnach eine Diose, es folgen: 
Triosen, Tetrosen, Pentosen etc. Neben diesen Zuckern mit gerader 
Kette kennt man nun seit neuerer Zeit auch solche, die an einem 
ihrer in der Reihe stehenden Kohlenstoffatom noch das Methylradikal 
führen, wie die Rhamnose; derartige Körper sind aber noch nicht 
beim Menschen gefunden, sondern nur in einigen Pflanzen. 

Weit wichtiger als sie sind die Polymeren der einfachen Zucker. 
Es können sich z. B. unter Wasseraustritt 2 Moleküle einer Hexose 
oder 1 Mol einer Pentose und 1 Mol einer Hexose u. dgl. aneinander¬ 
legen und so einen neuen Zucker bilden, die Hexosen brauchen da¬ 
bei nicht einmal gleich zu sein, so bilden 2 Moleküle Traubenzucker 
die Maltose, 1 Molekül Traubenzucker und 1 Molekül Galaktose den 
Milchzucker. So entstehen ganz grosse Moleküle, die man mit der 
Endsilbe -osan an die griechische Zahl der ursprünglichen Kohlen¬ 
stoffatome bezeichnet, z. B. Pent-osane. Das Glykogen scheint ein 
Hex-osan zu sein. 

Immer grössere Bedeutung gewinnen die Zucker, bei denen 
Ersatz (Substitution) von —O—H (Hydroxyl-)-gruppen durch —N=H 2 
(—Amido—)-gruppen eingetreten ist, seitdem Friedr. Müller als 
erster beim Menschen eine Amidoglykose, das Glykosamin, im Muzin 
entdeckt hat. Die Anwesenheit solcher Körper in manchen Harnen 
ist ebenso wahrscheinlich, als schwer zu beweisen. Nicht zu ver¬ 
gessen ist, dass neuerdings Off er Amidopentosen im Tierreich ge¬ 
funden hat. 


Als Beispiel des Baues der Kohlehydrate füge ich die zurzeit 
geltenden Elementarformeln einiger der wichtigsten Hexosen an. 


0 = C — H 

I 

* H-C — O-H 

I 

H—O-C—H 
H—A—O—H 
H — A — O — H 

I 

H —C —H 

I 

O 

I 

H 

(Glukose) 


H—C = 0 

I 

H—0 —C —H 

I 

H—O—C—H 

I 

H — C — O — H 

H — C — 0 — H 

I 

H —C —H 

A 

k 

(Mannose). 
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O = C — H 

I 

H — C — O — H * 

I 

H—O—C—H 

I 

II - O -C —H 

I 

H-C — 0 — H 

I 

H —C —H 

A 
A 

(Galaktose.) 

Wie man sieht, sind mit Ausnahme der Lävulose, die eine 
Ketose ist, bei den drei anderen Zuckern die Radikale der Zahl 
nach die gleichen und trotzdem bestehen zwischen denselben ausser¬ 
ordentliche Unterschiede im Verhalten des Organismus gegen sie 
und der Körper in ihrem chemischen Verhalten unter sich. Ihr ver¬ 
schiedener Einfluss auf den polarisierten Lichtstrahl hat aber einige 
Aufklärung gegeben und zur Aufstellung der obigen Raumbilder 
Anlass gegeben, bei denen die einzelnen Hydroxylgruppen der Alko¬ 
holradikale an verschiedenen Seiten der die C-Atome verbindenden 
Achse des Moleküls liegend angenommen werden. 

Den Grundstock des Moleküls bildet die zwischen dem asymme¬ 
trischen C-Atom *) und dem Alkoholradikal gelegene Reihe von Alkyl¬ 
resten, deshalb gehört die Lävulose als Ketose zur Glykose und Man¬ 
nose und bildet daher das gleiche Osazon wie diese (Emil Fischer). 

Eigenschaften und Nachweis der Zucker. 

Den Harnzuckern kommen im allgemeinen die allen Kohle¬ 
hydraten gemeinsamen Eigenschaften jeweils ganz oder grösstenteils 
zu uud auf diesen beruht der Nachweis der Zucker als solcher und 
die Unterscheidung der einzelnen Kohlehydrate voneinander. Diese 
Eigenschaften sind: Reduktionsvermögen, Gärfähigkeit, optische 
Aktivität, Farbenreaktionen, die Neigung, mit Phenylhydrazin oder 
Benzoylchlorid Verbindungen einzugehen und schliesslich der Über¬ 
gang in entsprechende Säuren bei der Oxydation mit Salpetersäure. 

i) Durch ein Sternchen in den Raumformeln bezeichnet. 

13* 


H 

H — O-i — H 

A = 0 

I 

H —0 —C —H * 

I 

H — C — O — II 

H—C—0—H 

I 

H —0 —H 
I 

0 

I 

H 

(Lävulose.) 
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Von den Kohlehydraten mit geringer Zahl von Kohlenstoffatomen 
wissen wir, dass sie eine grosse Neigung besitzen, unter Abspaltung 
von jeweils einem Molekül Wasser in Kohlehydrate in einer Anzahl 
von Kohlenstoffatomen, die eine Vielheit der ursprünglichen Zahl ist, 
überzugehen und als solche in der Nahrung und im Körper Vor¬ 
kommen (Polymerisation); von den so entstandenen hochmolekularen 
Zuckern ist es andererseits bekanut, dass sie beim Behandeln (Er¬ 
wärmen resp. Kochen, Digerieren) mit Fermenten oder Säuren unter 
Wasserau£nahme in Zucker mit entsprechend niederer Kohlenstoff¬ 
zahl, übergehen. 

Für den Praktiker eignen sich besonders die Proben, die auf 
die ersten fünf genannten Eigenschaften der Zucker aufgebaut sind. 

Reduktionsproben: Vor Anstellung der Reduktionsproben 
ist etwa vorhandenes Eiweiss aus dem Harn durch Kochen mit 
Essigsäure und Kochsalz zu entfernen. Positiver Ausfall der Tro m m er¬ 
sehen Probe ist stets verdächtig auf Zucker, da zwar auch andere 
reduzierende Substanzen stets im Ham enthalten sind, normalerweise 
ihre Menge sehr gering ist. Zweckmässig ist es, auf 1 Volumen Urin 
2 Volumina Natronlauge zu nehmen, da dann die Wahrscheinlich¬ 
keit, dass der positive Ausfall durch Zucker bedingt ist, grösser wird. 
Hat der Urin bei starkem Reduktionsvermögen das Kupferhydroxyd 
nicht gelöst, dann sind wahrscheinlich andere Zucker als die gewöhn¬ 
liche Dextrose darin enthalten. Diese pflegen auch viel langsamer, 
manchmal erst nach dem Erkalten zu reduzieren; Glykuronsäure und 
die Pentosen reduzieren manchmal schussweise. 

Zur Anstellung aller Reduktionsproben empfiehlt es sich, den 
Urin auf ein spezifisches Gewicht von 1015 zu verdünnen, besonders 
aber zur Barfoed'sehen Reaktion, die zur Unterscheidung der höher 
molekularen von den kleinmolekularen Zuckern dient, da nur diese 
Kupfer in essigsaurer Lösung reduzieren. 

Man stellt sie zweckmässig im Wasserbad an. Ganz im Gegen¬ 
teil hierzu erfordert die Probe nach Alm^n-Nylander längeres 
Kochen auf offenem Feuer; es empfiehlt sich daher, sie in einem 
nicht zu weiten Reagenzglas, unter stetem Hin- und Herbewegen, 
über einer kleinen Flamme vorzunehmen. In dieser Form ist sie für 
den Praktiker sehr geeignet, weil sie nicht zu empfindlich ist. Diese 
Eigenschaft kann man ausserordentlich steigern, wenn man das 
Reagenzglas statt auf offenem Feuer im Wasserbad erhitzt, so dass 
diese Methode praktisch für die Beantwortung der Frage: „Krank¬ 
hafte Zuckerausscheidung oder nicht"? keinen Wert hat. Interessant 
ist jedoch die Angabe Bechhold’s, dass auf diese Weise unter¬ 
suchte Urine selbst bei beträchtlicherem Zuckergehalt dann eine 
negative Probe geben, wenn in dem Harn gleichzeitig Quecksilber 
ausgeschieden wird oder Chloroform enthalten ist. Das Quecksilber 


Gougle 


Original fro-m 

UNIVERSfTY OF MICHIGAN 



5] 


Die Kohlehydrate im menschlichen Urin. 


177 


kann durch blosses Händewaschen in Sublimat in den Organismus 
gelangen. Vielleicht bietet sich hier eine Möglichkeit, die Merkuriali- 
sation des Körpers zu bestimmen, jedenfalls folgt aus der Beobach¬ 
tung, dass man mit Urin aus Nachtgeschirren, die mit Sublimat ge¬ 
reinigt sind, keine sichere Harnprobe anstellen kann und dass Chloro¬ 
form vor der Untersuchung durch Abdampfen zu entfernen ist. Auf 
alle Fälle wendet man zur Konservierung des Urins besser Toluol 
an. Zeidlitz hat gegen die Angabe Bechhold’s, bezüglich der 
Quecksilberwirkung, Einspruch erhoben, wandte aber eine andere 
Methode an, indem er 5 Minuten auf offener Flamme kochte. 

Zur quantitativen Bestimmung des Reduktionsvermögens eignet 
sich besonders in der Praxis neben der gewöhnlichen Titration nach 
Fehling, die nach Pavy, bei der, nachConheim, das Ammoniak 
in Schwefelsäure aufgefangen wird. 

Die Entfärbung der Flüssigkeit soll etwa 4' in Anspruch 
nehmen. Zum blossen Nachweis von reduzierender Substanz ist 
übrigens die Fehling’sche Lösung fast mehr zu empfehlen als die 
Trommer’sche, doch ist sie kostspieliger. 

Gärung: Wird die Reduktionsprobe ausser von den Zuckern 
noch von verschiedenen anderen normalen oder pathologischen Harn¬ 
bestandteilen (Harnsäure, Kreatin, Kreatinin, Horaogentisin- und 
Uroleucinsäure, von Arzneimitteln und deren Zersetzungsprodukten etc.) 
gegeben, so hat man in der Gärfähigkeit ein wirkliches Charakteri¬ 
stikum der Kohlehydrate, welches mit gewissen Einschränkungen 
auch zur Unterscheidung der einzelnen voneinander benützt werden 
kann. 

Für gewöhnlich genügt die käufliche Presshefe, sie muss aber 
vor Gebrauch mehrmals mit Wasser verrieben werden, da sie nicht 
selten vergärbare Stoffe selbst einschliesst, die zu Täuschungen An¬ 
lass geben, denn einerseits sind manche Zucker allein gegen Presshefe 
(Bierhefe) unempfindlich, werden aber in Gärungsgemischen mitzer¬ 
legt (Mitgärung), andererseits ist es empfehlenswert, die qualitative 
Gärprobe gleichzeitig zu einer quantitativen zu machen, indem man 
sie sich im Lohnstein'sehen Apparat vollziehen lässt. Dieser ist 
von seinem Erfinder in der Art verbessert worden, dass der plumpe 
Bleiverschluss wegfiel, das Quecksilber durch Glyzerin ersetzt und 
der Urinbehälter von dem Glyzerin getrennt wurde. Um jeden Irr¬ 
tum durch Selbstgärung der Hefe auszuschliessen, wird diese vor 
Gebrauch mit Wasser aufgeschwemmt und in einem zweiten Apparat 
eine gleiche Menge von ihr wie die dem Harn zugesetzte beobachtet. 
Bindende Schlüsse auf die Art eines Zuckers aus seinem Verhalten 
gegen besondere Pilze lassen sich nur bei Anwendung von Reinkul¬ 
turen und reinen Zuckerlösungen ziehen. 

Ein weiterer Nachteil der Gärproben ist die von Pflüger ent- 
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deckte Abgabe rechtsdrehender, nicht reduzierender Substanz an die 
Lösung seitens der Hefen. Will man nebeD dem Zucker andere 
reduzierende Substanzen bestimmen, so kann man deren Menge aus 
der Reduktion nach der Vergärung erkennen. Durch Abgabe optisch 
aktiver Substanz beeinträchtigten aber die Pilze den Wert einer wei¬ 
teren Untersuchungsmethode: der polarimetrischen Bestimmung. 

Polarisation: Die Polarisation, die auf der Ablenkung eines 
durch ein Quarzprisma polarisierten Lichtstrahls durch optisch aktive 
Körper oder Lösungen beruht, dient zur qualitativen und quanti¬ 
tativen Untersuchung. Allgemein bezeichnet man mit d rechts-, mit 
1 linksdrehende Substanzen. Razemisch (r) sind solche Gemische, die 
soviel rechts- und linksdrehende Substanzen enthalten, dass eich die 
Drehungen derselben gegenseitig aufheben. Optisch inaktiv (i) sind 
solche Körper, die im gleichen Molekül rechts- und linksdrehende 
Atomgruppen haben, die sich ausgleichen. Die razemischen Gemische 
können durch geeignete Massnahmen getrennt werden, so dass die 
einzelnen Bestandteile erhalten werden. Bei den inaktiven Stoffen 
ist dies nicht möglich, da das Molekül vollständig zerstört werden 
müsste. Der Unterschied zwischen razemischen und durch intra¬ 
molekularen Ausgleich inaktiven Substanzen wird nicht genau in der 
Literatur durchgeführt. Weit unangenehmer aber ist die eingerissene 
Unsitte, Derivate nicht mit dem Buchstaben ihrer Eigendrehung, 
sondern mit dem ihrer Stammform zu bezeichnen, dies führt oft zu 
Irrtümem. Vom niedersten Pilz bis zum Menschen sind die Organis¬ 
men gegen verschieden optisch aktive Körper gleicher Formel sehr 
empfindlich, so dass man z. B. aus razemischen Lösungen die eine 
Komponente dadurch isolieren kann, dass man auf ihnen eine 
Schimmelpilzart wachsen lässt, von der man weiss, dass sie die 
andere quantitativ wegfrisst. 

Bei der polarimetrischen Untersuchung hat man zu beachten, 
dass das Eiweiss links dreht, also zu entfernen ist. Normaler Harn 
dreht meist schwach nach links, wohl durch Gegenwart von Glykuron- 
säure. — Phloridzin ist linksdrehend, worauf bei Versuchen mit 
solchem zu achten ist. 

Da dunkle Harne nicht polarisierbar sind, empfiehlt sich zur 
Klärung, sie mit einer gemessenen Menge wässeriger Bleiazetatlösung 
zu versetzen; bei Versuchen mit Phloridzin muss man sich einer 
alkoholischen Lösung bedienen, da sonst das Phloridzin mitfällt. In 
einer vergorenen Lösung kann dann dasselbe aus seiner Linksdrehung 
bestimmt und die letztere, um die Zuckermenge zu erhalten, abge¬ 
zogen werden. 

Manche Zucker zeigen die Eigenschaft, dass eine frischbereitete 
Lösung anders dreht, als eine ältere (Multirotation). Bis jetzt ist dies 
im Harn noch nicht sicher beobachtet, wo aber Verdacht besteht, ist 
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der Urin mit Ammoniak za alkalisieren oder mit Borax zu sättigen, 
da dann sofort konstante Drehung eintritt, oder mit Toluolzusatz 
einige Tage stehen zu lassen. 

Die Konzentration der Lösung ist für die einzelnen Zucker von 
sehr verschiedenem Einfluss auf die Drehung, die Temperatur ist 
stets zu berücksichtigen, da sie bei Fruchtzucker z. B. schon von 
15—20° C ganz beträchtlich die Rotation verringert. 

Farbenreaktion: Als Farbenreaktionen der Zucker be¬ 
zeichnet man nur solche, bei denen wirkliche Farbstoffe gebildet 
werden, die sich durch Lösungsmittel dem Reaktionsgemisch ent¬ 
ziehen lassen und die ganz charakteristische Spektren geben. Aus 
Raummangel beschränke ich mich darauf, nur diejenigen anzuführen, 
die sich besonders zur differenzialen Diagnose der Zucker eignen. 

Allen Kohlehydraten ist es gemeinsam, beim Kochen mit 
Phlorogluzin oder Orzin und Salzsäure Farbstoff zu bilden (Toilens 
und seine Mitarbeiter). 

Die Probe wird so ausgeführt, dass man eine etwa l%ige 
Lösung des fraglichen Zuckers mit der gleichen Menge konzentrierter 
Salzsäure und etwas mehr Orzin oder Phlorogluzin, als sich in der 
Salzsäure löst, bis zur Entstehung der Farbe kocht, dann rasch kühlt 
und die kalte Lösung vorsichtig mit Amylalkohol auswäscht. Eine 
entstehende Emulsion wird mit einigen Tropfen Alkohol beseitigt 
und der Farbstoff spektroskopisch untersucht. Ein Handspektroskop 
ist für diesen Zweck ausreichend, so dass der Versuch nicht so sehr 
teuer ist. Das Weitere wird bei den einzelnen Kohlehydratgruppen 
angegeben werden. 

Besonders ausgebildet ist diese Art der Untersuchung für die 
Pentosen von Bial und dabei fand sich denn, dass die Glykuron- 
säure, die doch sechs Kohlenstoffatome führt, wie die Pentosen rea¬ 
giert, ein Umstand, der deshalb von Interesse ist, weil er sie als ein 
Übergangsglied von den Pentosen zu den Hexosen und umgekehrt 
kennzeichnet. 

Osazone: Nicht nur zum Nachweis, sondern auch zur Rein¬ 
darstellung von Zuckern aus Gemischen eignet sich die Osazonprobe, 
die eine der wichtigsten Zuckerproben überhaupt ist (Emil Fischer). 

Die Einfachheit wie Billigkeit ihrer Herstellung empfehlen sie 
um so mehr für die Praxis, als die Versuchsdauer, die früher etwa 
45' betrug, für kleine zum Zuckernachweis genügende Mengen durch 
einen Kunstgriff Neumann’s, der graduierte Reagenzgläser mit 
einer kugelförmigen Erweiterung im unteren Viertel des Rohres 
zwecks Beschleunigung des Eindampfens benützt, wesentlich verkürzt 
wurde. Für die Diagnose der Zuckerausscheidung bietet die Osazon¬ 
probe hervorragende Dienste, insofern Ausfallen von gelben Kristallen 
bei genauer Anwendung des Verfahrens sicher für Anwesenheit von 
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Zucker spricnt, dabei auf die Glykuronsäure fast gar keine Rücksicht 
genommen zu werden braucht, andererseits aus der Gestalt, dem 
Schmelzpunkt, der Löslichkeit und dem Drehungsvermögen der Osa- 
zone die Art des vorliegenden Zuckers bestimmt werden kann. Hält 
man sich aber nicht an die Vorschrift und dampft entweder zu weit 
ein oder fällt zwar mit Wasser auf, lässt aber zu lange bei stark 
essigsaurer Reaktion auf dem Wasserbad, so bilden sich Kristalle, 
die keine Osazone sind. Im ersteren Fall handelt es sich um eine 
Verbindung von Phenylhydrazin und Harnstoff, Phenylsemikarbazid, 
welche in Wasser sehr leicht löslich und daran zu erkennen ist. 
Beim zu langen Erhitzen, namentlich mit überschüssiger Essigsäure, 
entsteht Acetylphenylhydrazid, das als winkelige aneinanderstossende 
Scheiben und Blättchen in der Flüssigkeit schwimmt und ebenfalls 
ziemlich wasserlöslich ist. 

Um diesen beiden Anlässen zu Irrtum auszuweichen, neutrali¬ 
siert man zunächst das Gemisch nach dem Erkalten mit Natronlauge 
und fällt die Osazone mit kaltem Wasser aus. Es ist zweckmässig, 
sofort nach dem Filtrieren zunächst die Osazone umzukristallisieren, 
zu welchem Zweck dem Pyridin (Neuberg) der Vorzug vor dem 
sonst üblichen, weit angenehmeren 60°/oigen Alkohol gegeben werden 
muss. Nicht nur, dass man in der Pyridinlösung die Drehung be¬ 
quem bestimmen kann, werden die Kristalle beim Umkristallisieren 
aus dieser übelriechenden Flüssigkeit ausserordentlich rein, es können 
dabei Verunreinigungen, die beliebig wiederholter Anwendung von 
Alkohol spotten und zu den schwersten Irrtümern führen können, 
leicht beseitigt werden (Luzzatto). Ausdrücklich ist zu betonen, 
was schon Neuberg forderte, dass bei der Polarisation von Pyridin, 
lösungen die Gummidichtungen der Rohre durch solche aus Asbest 
zu ersetzen sind. Die Abscheidung der einzelnen Osazone aus Ge¬ 
mischen kann durch ihre verschiedene Löslichkeit in Wasser, Alkohol 
und Azeton in der Wärme und der Kälte vorgenommen werden. 

Ein Blick auf die beigegebene Schmelzpunktstabelle lehrt, dass 
eine sichere Bestimmung der Zucker aus dem Schmelzpunkt ihrer 
Osazone nicht möglich ist. Gleichen Schmelzpunkt der Osazone haben 
diejenigen Aldosen, die sich nur durch die Stellung der Element¬ 
gruppen des vor der Aldehydgruppe stehenden Kohlenstoffatomes 
zur Verbindungslinie der C-Atome unterscheiden und die zu ihnen 
gehörigen Ketosen z. B. Glykose, Mannose, Fruktose. Des weiteren 
gehen nur die Hexosen und die Bihexosen leicht mit Phenylhydrazin 
Verbindungen ein, die anderen Zucker und vor allem die Glykurou- 
säure tun dies nicht so willig, so dass die Phenylhydrazinprobe mit 
ihnen nur in reiner Lösung, nicht aber bei Gegenwart so vieler 
anderer Stoffe, wie sie im Urin noch vorhanden sind, gelingt; anderer¬ 
seits haben manche von ihnen eine förmliche Vorliebe mit ganz be- 
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stimmten Derivaten des Phenylhydrazins sich, sei es nun zu Hydra¬ 
zonen und Osazonen, zu vereinigen und, was noch günstiger ist, 
leicht auch wieder aus diesen Verbindungen auszutreten, so dass sich 
derartige Körper dann ganz besonders zur Reindarstellung des be¬ 
treffenden Zuckers eignen. 

So geben die Pentosen zwar mit gewöhnlichem Phenylhydrazin 
unschwer Osazone, sie aber und besonders die Glykuronsäure 
gehen leichter mit p-Bromphenylhydrazin Verbindungen ein. Die 
a-Glykoheptose und das Diphenylhydrazin vereinigen sich zu einem 
Hydrazon, das sich leicht wieder in die ursprünglichen Körper zu¬ 
rückführen lässt (Wohlgemuth). Von besonderer Wichtigkeit ist 
aber die Herstellung des Methylphenylhydrazons der Galaktose 
(A. vanEkenstein und Lobryd e Bruyn) und des Methylphenyl- 
osazones der Lävulose (Neuberg). Diese Verbindungen sind ange¬ 
nehm, weil die Zucker sich wenigstens auf diesem Wege relativ leicht 
und ohne nennenswerten Materialverlust rein darstellen lassen und 
das Zustandekommen der genannten Körper an sich schon einen 
schweren Stein zugunsten der Diagnose: Galaktosurie und Lävulosurie 
in die Wagscbale wirft. 

Das gleiche Osazon kann nicht nur, wie schon gesagt, von 
mehreren Zuckern gegeben werden, sondern auch manche durch Sub¬ 
stitution einzelner Radikale veränderte Zucker können das Osazon 
der Grundformen - bilden, so z. B. das Glykosamin: Dextrosazon. Des 
weiteren entsteht aus einem Osazon durch Reduktion seines Osons 
stets die ihm entsprechende Ketose. Der letztere Weg zur Reindar¬ 
stellung von Zucker eignet sich daher nur dann, wenn man ganz 
allgemeinen Aufschluss über die Zahl der C-Atome eines Kohlehydrates 
■ haben will. Zur genauen Feststellung der Art eines Zuckers eignet 
er sich aber nicht, es dient hierzu die Benzoylierung. 

Die Verarbeitung der Osazone, wie die der Benzoy late sind 
Sache grosser Laboratorien, erfordert grössere Übung und viel Zeit. 
Ich kam darauf zu sprechen, um zu zeigen, dass wir den Arbeiten 
unserer Chemiker Methoden verdanken, die uns in den Stand setzen, 
jetzt schon recht erfreuliche Resultate zu erzielen. Sind dieselben 
auch noch nicht völlig befriedigend, so mag man sich erinnern, dass 
stets neue Verfahren ersonnen werden, wie die Herstellung von Oximen 
und Merkaptalen der Zucker. 

Gang einer Harnnntersnchnng. 

Der Gang der Untersuchung eines verdächtigen Harnes ist 
nach dem Gesagten folgender: Der Urin wird, wenn er konzentriert 
ist, auf ein spez. Gew. von 1015—1020 gebracht, enthält er Eiweiss, 
so ist dies zu entfernen, dann stellt man die Reduktionsproben an; sind 
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sie positiv, so fragt man den Kranken, ob er Stoffe zu sich genommen 
hat, die Reduktionsvermögen des Harns bewirken (Santonin, Rheumetc.), 
auf alle Fälle aber macht man eine Gärungsprobe, am besten gleich 
vorschriftsmässig im Lohnstein 'sehen Apparat. Wenn ein Polari¬ 
meter verfüglich ist, bedient man sich desselben. Durch die Bial- 
sche Reaktion prüft man des weiteren auf Pentosen. Entweder im 
N e u m a nn 'scheu oder in einem gewöhnlichen Reagenzrohr (im letzteren 
Fall ist ein Wasserbad erforderlich) wird die Probe auf Osazone an¬ 
gestellt. Sind solche zu erhalten, so werden sie umkristallisiert, ge- 
• trocknet und dann ihr Schmelzpunkt bestimmt. Diese letztere so ein¬ 
fache Operation lässt sich unschwer überall da vollziehen, wo über¬ 
haupt Gelegenheit zur Herstellung von Osazonen gegeben ist. Man 
achte darauf, dass man recht rasch erhitzt; hat man ungefähr den 
Schmelzpunkt gefunden, so erhitzt man eine zweite Probe sehr schnell 
bis etwa 20° C unter den erwarteten Punkt, von da an langsam, 
meist steigt das Thermometer von selbst dann weiter. Während 
dieses Erhitzens beobachte man das Verhalten der Osazone, vor allem, 
öb sie sintern oder sich verfärben und merke sich die Temperatur, 
bei der dies eintritt. 

Weitere etwa noch vorzunehmende Verfahren, wie vor allem die 
Spaltung polymerer Verbindungen, sind bei den einzelnen Zuckern 
angegeben. 


Pentosen. 

Die Pentosen waren lange Zeit in der Natur nur in Form ihrer 
Polymeren den Pentosanen bekannt und galten ebenso lange als die 
wichtigsten Zucker des Pflanzenreiches, bis 1892 Salkowski und 
Jastrowitz eine freie Pentose im Ham eines Menschen nach wiesen. 
Seitdem sind nicht nur mehrere Fälle von konstitutioneller Pentosurie 
bekannt geworden, sondern auch Zucker mit 5 C-Atomen in Organen 
von Menschen und Tieren gefunden worden und es steht jetzt auch 
ausser Zweifel, dass, was längere Zeit bestritten wurde, alimentär 
hervorgerufene Pentosurie beim Menschen vorkommt. 

Die konstitutionelle Pentosurie ist keine Krankheit, sie ver¬ 
ursacht keine Störungen des Allgemeinbefindens, kommt häufig familiär 
vor und scheint von der Nahrung ganz unabhängig zu sein; der 
dabei ausgeschiedene Zucker (Arabinose) ist ein anderer, als der in 
den Organen (vor allein dem Pankreas), in um so grösserer Menge, 
je reicher sie an Zellkernen sind, enthaltene (Xylose). Die Menge des 
ausgeschiedenen Zuckers ist stets verhältnismässig gering (um 1,0 
pro die). — Im Harn von namentlich schweren Diabetikern, ist nach 
den Untersuchungen von Külz und Vogel sehr häufig Pentose 
enthalten. 
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Es sind vorzüglich Pflanzenprodukte (Fruchtsäfte, von Jaksch), 
deren Genuss zur alimentären Pentosurie führt; dass auch nach 
Aufnahme entsprechender Organe Pentosen in den Harn übergehen, 
ist zwar nicht ausgeschlossen, doch scheinen hierzu sehr grosse Mengen 
derselben nötig zu sein, wenigstens vermisste Lüthje nach Auf- 
nahme von bis zu 600,0 g Pankreas (= etwa 100 g Organpentose) auf 
einmal die Pentosurie. 

Neuberg stellte, gestützt einerseits auf die Tatsache, dass bis 
vor kurzem optisch aktive Pentose im Urin nicht gefunden worden 
war, andererseits auf die zurzeit geltenden Strukturformeln den Satz 
auf, dass die Harnpentose stets razemisch sei. Luzzato hat aber 
1906 1-Arabinose bei einem konstitutionellen Pentosuriker gefunden. 

Ein Pentosenharn reduziert Tromm ersehe Lösung, aber lang¬ 
sam und schussweise; er gärt nicht, dreht in den meisten Fällen 
links, wie jeder Harn, und gibt lange, dünne, geschwungene, hell¬ 
gelbe Osazone vom Schmelzpunkt 165—166° C, wenn die Pentose 
razemisch ist, und solche vom Schmelzpunkt 159—160° C, wenn sie 
optisch aktiv ist. Das Osazon der razemischen Verbindungen dreht 
nicht; das der 1-Arabinose dreht rechts. Die verzögerte, „schuss¬ 
weise“ Reduktion der Hampentosen beruht wahrscheinlich darauf, 
dass die ausgeschiedene Pentose an den Harnstoff gebunden ist. 
(Ureidobindung.) Stellt man Pentosenurin 4 h lang mit 5% H,S0 4 
auf das Wasserbad, so reduzieren diese Pentosen wie gewöhnlicher 
Zucker (Neuberg). In der Praxis geschieht der Nachweis mit dem 
B i a 1 'sehen Reagens, welches in seiner neuen Angabe auch die Dif¬ 
ferenzialdiagnose gegen Glykuronsäure ermöglichen soll: Salzsäure 
(30%) 500 ccm, Orzin 1,0, Liqu. ferri sesquichlorati 25 Tropfen. 

Von diesem Reagens erhitzt man 4—5 ccm zum Sieden, entfernt 
von der Flamme und setzt dann einige Tropfen, höchstens 1 ccm, 
des Urins zu. Bei Gegenwart von Pentosen entsteht entweder sofort 
oder rasch danach eine grüne Färbung, die von Glykuronsäure (für 
gewöhnlich) nicht ohne Spaltung gegeben wird. Das Spektrum des 
Farbstoffes liegt im Orange gegen Gelb (zwischen C und D, fast auf D). 
Bei Verwendung von Phlorogluzin liegt der Streifen mehr nach rechts 
im Grünen). 

Kocht man pentosehaltigen Harn in Salz- oder Schwefelsäure 
(30%) und hält in den Dampf einen Streifen Fliesspapier, der mit 
einem Gemisch von Anilin und Eisessig getränkt ist, so färbt sich 
der Papierstreifen rot (Furfurolreaktion). Diese Erscheinung ist 
für Pentosen und Glykuronsäure insofern charakteristisch, als zwar 
andere Kohlehydrate bei der Zerstörung durch Miueralsäure auch 
Furfurol liefern, aber lange nicht in der Menge, als die beiden ge¬ 
nannten Körper, weshalb auch bei jenen die Reaktion meist nur 
schwach ausfällt oder ausbleibt. 
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Unter den im menschlichen Haushalt vorkommenden Kohle¬ 
hydraten gehört nach dem Stand unseres Wissens zwei Monosen, 
dem Traubenzucker und dem Fruchtzucker, der erste Platz; sie und 
ihre Polymeren geben am leichtesten und reichlichsten zur Bildung 
von Glykogen Anlass. Traubenzucker ist im Liquor cerebrospinalis 
(Rossi) und im Blut als solcher enthalten, weit verbreiteter ist aber 
eine amidierteDextrose, dasDextrosainin, welches im Muzin (Fried rieh 
Müller) und im Blutserum (Langstein) gefunden ist. Das Vor¬ 
kommen von Lävulose im Organismus ist zweifelhaft, dagegen steht 
es fest, dass Galaktose in der Gehimsubstanz zu finden ist (Thu- 
dichum, Wörner, Thierfelder). Dadurch aber, dass die Galak¬ 
tose ein Bestandteil des Milchzuckers ist, hat sie praktisch höchstes 
Interesse und diesem Umstand verdankt sie wohl auch ihr Vorkommen 
im menschlichen Urin, in welchem bisher spontane Galaktosurie zu¬ 
gleich mit Laktosurie bei magendarmkranken Säuglingen beobachtet 
'wurde (Langstein und Steinitz), denen das Kohlehydrat in Form 
von Milchzucker zugeführt wurde. 

Bei der Trommer’schen Probe mit Orzin geben die Hexosen 
eine blaugrüne Farbe, die in Amylalkohol übergeht, in dem sie einen 
Streifen im Grünen zeigt (Bial). 

Durch kochende Mineralsäuren werden sie in Kohlehydratsäuren 
und nur sehr wenig Furfurol übergeführt. 

Galaktose. 

Alimentäre Galaktosurie ist leicht (mit 30 g) hervorzurufen 
(Bauer). Da aber Galaktosurie im allgemeinen abführend wirkt 
und leicht durch den Darm imzersetzt abgeht, ist den Versuchen 
über ihre Ausnützung Vorsicht entgegen zu bringen. 

In neuester Zeit ist der Vorschlag gemacht worden, sie zur 
Diagnostik der Leberfunktion heranzuziehen. Derartige Versuche 
sind noch nicht besonders zahlreich (J. Bauer). 

Zum Nachweis der Galaktose kann man sämtliche einleitend 
angegebene Methoden benützen, gerade für sie und mithin auch für 
den Milchzucker besitzen wir eine Reihe ganz spezifischer und leicht 
auszuführender Verfahren: 

1. Das Kupfer wird bei der Trommer’schen Probe mit roter 
Farbe reduziert. 

2. Mit Salzsäure und Phlorogluzin erhitzt, wird eine Galaktose¬ 
lösung rot, gibt aber keinen Absorptionsstreifen. 

3. Von Saccharomyces apiculatus wird Galaktose (und Milch¬ 
zucker) nicht vergoren (Unterschied von Traubenzucker). 
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4. Das sehr derbe Osazon ist sehr leicht in heissem Wasser 
löslich, schmilzt bei 197—198° C und dreht in Pyridin nach rechts 
(Neuberg). 

ö. Beim Eindampfen mit überschüssiger Salpetersäure entsteht 
aus Galaktose die fast wasserunlösliche Schleimsäure als weisse 
Kügelchen, die hei 213° C schmelzen. Da sie sich nicht leicht Um¬ 
kristallisieren lassen, muss man die Schleimsäure mit Wasser auf 
dem Filter waschen. 

Milchsäurebakterien setzen die Galaktose leicht in Gärung. Ihrer 
optischen Aktivität nach ist die Galaktose, so weit sie bis jetzt heim 
Menschen gefunden worden ist, d-Galaktose. 

100 ccm (98 ccm) Fehling'scher Lösung =0,5 Galaktose. 

Glykose. 

Auf Glykose, Dextrose, den Traubenzucker, sind die meisten 
der zur Bestimmung der Zuckermenge im Urin ausgearbeiteten Me¬ 
thoden abgestimmt, da sie derjenige Zucker ist, der als Prototyp der 
Harnzucker überhaupt angesehen werden muss, weil er 

1. am häufigsten im Harn uachgewiesen ist, 

2. in Mengen in demselben vorkommt, die von keinem anderen 
Zucker bisher bekannt sind (1150 g im Tag Niccolini), 

3. am häufigsten statt anderer zugeführter Zucker auftritt, 

4. derjenige Zucker ist, der nach dem Gehimstich und nach 
vielen Vergiftungen nachgewieseu wurde, 

5. bei der Hydrolyse des aus beliebigen Zuckern gebildeten 
Glykogenes entsteht. 

Die Zahl der bekannten Ursachen zur pathologischen Dextrose¬ 
ausscheidung ist sehr gross. Ohne behaupten zu wollen, erschöpfend 
zu sein, zähle ich einige auf, bei denen Dextrose vorübergehend im 
Harn erscheint. Einnehmen grosser Mengen verschiedener Zucker, 
starke Erschöpfung mit Hunger, Respirationsstörungen, Schwanger¬ 
schaft, infektiöse und sonstige Krankheiten, Verletzungen, besonders 
des Kopfes, nervöse Erregungen. 

Sieht man sich die einzelnen Ursachen nur flüchtig an, so ist 
bei der durch Einnahme von grossen Mengen Zucker bedingten Gly- 
kosurie zu bemerken, dass es recht gleichgültig ist, welche Hexosen- 
art in grosser Menge zugeführt wird, um Dextrosurie hervorzurufen, 
betont muss aber werden, dass zur alimentären Glykosurie des Ge¬ 
sunden nur niedermolekulare Zucker führen, während Glykosurie 
nach Genuss, noch so reichlicher Stärke- oder Dextrin- oder Glykogen¬ 
mengen, stets ein krankhaftes Zeichen ist. 

Die übrigen Ursachen der vorübergehenden Glykosurie sind 
solche, die sich gelegentlich kumulieren. Wie noch gezeigt werden 
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wird, spielt bei der Schwangerschaftsglykosurie eine Vergiftung eine 
Rolle, andererseits führen manche Vergiftungen zu Respirations- 
störungen und dadurch mittelbar zur Ausscheidung von Trauben¬ 
zucker. Wenn man Tiere durch Hunger, Kälte oder Überanstrengung 
kachektisch macht, sinkt ihr Vermögen, Zucker zu verwerten und 
die Neigung zur Glykosurie steigt. Derartige Erschöpfungen beim 
Menschen können auch zur Glykosurie führen (G. Hoppe-Seyler’s 
V agantendiabetes). 

Respirationsstörungen, die das Oxydationsvermögen des Organis¬ 
mus beeinträchtigen, können das Auftreten von Zucker im Harn be¬ 
dingen, der wahrscheinlich Dextrose ist, nebenbei auch von Glykuron- 
säure. Es sind dies aber in erster Linie akute respiratorische Hin¬ 
dernisse. 

Schwangerschaft: Schwangere scheiden gelegentlich Gly- 
kose aus. Sie sollen nach den Angaben einiger Autoren zur alimen¬ 
tären Glykosurie geneigter sein, als Nichtgravide. Fairbain hat 
den ausgeschiedenen Zucker als Traubenzucker durch die Probe mit 
Phenylhydrazin, Gärung und Polarisation festgestellt, neben der 
Dextrose wurde des öfteren Laktose gefunden. 

Ausser der vorübergehenden Glykosurie kann aber bei Schwangeren 
ihr Zustand auch dauernden Diabetes auslösen, die Prognose dieser 
Erscheinung ist daher zweifelhaft. — Einen Versuch, die Glykosurie 
der Graviden zu erklären, hat Veit gemacht, der nicht der Ansicht 
ist, dass diese Frauen mehr als andere zur alimentären Glykosurie 
neigen. 

Seine Theorie beruht auf seiner Annahme der Wanderung der 
Chorionzotten. Diese glykogenhaltigen Plazentarteile werden gelegent¬ 
lich verschleppt, das Glykogen resorbiert um dann in Traubenzucker 
verwandelt zu werden. Diese Dextrose, die ja nicht einmal notwendig ent¬ 
stehend angenommen werden muss, braucht dann nicht im Harn zu 
erscheinen, da Tiere es ohne folgende Glykosurie vertragen, wenn 
man ihnen Glykogen in die Peritonealhöhle bringt, es ist vielmehr 
die Zuckerausscheidung nur dann erklärlich, wenn man eine gleich¬ 
zeitige Schädigung des Lebergewebes durch die Lösungsprodukte 
der verschleppten Zotten annimmt. 

Vergiftungen: Wie schon oben angedeutet, ist beiden Ver¬ 
giftungen der Anlass zur Zuckerausscheidung sowohl seiner Art als 
dem Ort seines Angriffes nach, ausserordentlich verschieden. Manche 
Gifte scheinen direkt vom Nervensystem aus zu wirken, wie die Nar¬ 
kotika, Chloroform, Äther, Morphium, dabei ist aber zu berücksichtigen, 
dass z. B. die beiden letzteren, namentlich auch der Äther, durch 
Schädigung der Respiration und des Blutes vielleicht wirken. So 
führt Franz Müller die Azetouglykosurie auf Abkühlung und 
Dyspnöe zurück. Die Wirkung des für wissenschaftliche Untersuchungen 
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so sehr beliebten Ploridzins scheint jetzt definitiv durch die Reizung 
der Nieren bedingt zu sein; gleiches gilt von den Uransalzen, während 
Blausäure wohl durch Herabsetzung der Atmung wirkt, indem da¬ 
durch die Oxydationsvorgänge des Körpers ganz wesentlich leidet. 
Wenn man Adrenalin auf das blosse Pankreas pinselt, tritt Glykosurie 
ein, wie aber dieser Stoff dieselbe bei Einnahme per os oder sub¬ 
kutan bewirkt, ist nicht sicher. Man weiss nur, dass deren Ausbruch 
und Intensität von der Menge des im Körper vorhandenen Glykogens 
abhängt. Nach Aufzehrung desselben verschwindet die Adrenalin- 
glykosurie, um auf Darreichung von Kohlehydraten wiederzukehren. 

Unaufgeklärt ist die Ursache der Dextrosurie nach anderen Ver¬ 
giftungen, vielleicht beruht sie auf einer Schädigung des Blutes, 
das dieses zur Abgabe seines Zuckers durch die Nieren veranlasst, 
so sieht man hei Quecksilberintoxikationen nicht allzuselten Zucker 
auftreten, gleichzeitig aber auch Vermehrung des Urobilins im Harn 
(Samberger), welche auf gesteigerten Blutzerfall schliessen lässt. 

Infektionskrankheiten: Vielleicht beruht teilweise auf 
einer Schädigung des Blutes die Dextrosurie bei Infektionskrank¬ 
heiten. Über Glykosurie wird berichtet bei Fällen von Meningitis 
cerebrospinalis epidemica, bei Pneumonie, Angina, Typhus, Rheu- 
mathismus. Ganz kann man die Blutschädigung hier nicht als Ur¬ 
sache gelten lassen, da bei einigen dieser Fälle die Zuckerausscheidung 
erst in der Rekonvaleszenz beobachtet wurde. Hier kommen noch 
Schädigungen des Pankreas oder der Nieren, vielleicht auch der 
Glandula thyreoidea in Betracht, da man bei anderweitigen Krank¬ 
heiten dieser Organe auch vorübergehende Dextosurie beobachtete. 

Blutdrüsen: Die Zuckerausscheidung bei Krankheiten der 
Blutdrüsen (Hypophysis, Thyreoidea, Nebenniere, Pankreas, Leber) 
ist von hohem Interesse und noch ein weites Gebiet der Forschung. 
Bei der mit Akromegalie einhergehenden Form der Erkrankung der 
Hypophysis scheint Neigung zu Dextrosurie in hohem Grade zu be¬ 
stehen (Lo ran d). Verfasser konnte sich dahin in der Art überzeugen, 
dass er 1902 den bekannten Akromegalen Kratz, als er zuckerfrei 
war, 100,0 Lävulose gab, worauf dieser mit einer Glykosurie ant¬ 
wortete. Später konnte bei Kratz wiederholt nach freien Intervallen 
mit den verschiedenen Proben Dextrose gefunden werden. Sehr inter¬ 
essant sind die Verhältnisse bei den Krankheiten der Schilddrüse: 
bei der Basedow'sehen Krankheit wurde des öfteren vorübergehende 
Dextrosurie gefuuden, dahingegen zeichnen sich die Kretinen mit 
Myxödem durch ein ausserordentlich hohes Vermögen Traubenzucker 
im Körper, sagen wir zu behalten, aus, welches durch Darreichung 
von Schilddrüsenpräparate mit der Besserung der Krankheitssym¬ 
ptome schwindet (Knöpfelmacher). Rahel Hirsch sah aber 
bei Thyreoidektomierten Zuckerausscheidung, die durch Schilddrüsen- 
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tabletten vermindert wurde. In der Literatur finden sich einige 
Fälle von Krankheiten der Nebennieren, die mit vorübergehender 
oder dauernder Glykosurie einhergingen, leider scheint mir aber nicht 
ein Fall davon hier verwertbar zu sein; entweder ist der Nachweis 
nicht absolut sicher erbracht, dass wirklich Dextrose ausgeschieden 
wurde, oder es werden bei den Sektionsbefunden noch andere Organ¬ 
veränderungen, wie vor allem Arteriosklerose angegeben, die an 
sich Glykosurie bedingen können. 

Schädigungen des Pankreas als Erreger von Zuckerausscheidung 
sind durch die grundlegenden Arbeiten von von Mehring und 
Minkowski bekannt. Es erübrigt mir hier zu betonen, dass ge¬ 
rade vorübergehende oder leichtere dauernde Schädigungen dieses 
Organes diejenigen Zustände sind, bei denen mit Vorliebe entweder 
nur andere Kohlehydrate und kein Traubenzucker oder letzterer 
vergesellschaftet mit anderen Kohlehydraten meist nicht ständig, 
sondern schubweise, unabhängig von der Nahrung ausgeschieden 
wird; darauf soll unten noch zurückgekommen werden. 

Leberleiden scheinen dem Auftreten zeitweiser Glykosurie förder¬ 
lich zu sein, wenn auch die Dextrosurie in der Symptomatologie 
dieser Affektionen weit hinter der Lävulosurie zurücksteht. Der Galle 
kommt ein hämolytisches Vermögen zu, welches meist rasch durch 
das Auftreten von Antikörpern ausgeglichen und unschädlich gemacht 
wird. Das vorübergehende Auftreten von Dextrose im Urin von 
Personen, die aus irgend einem Grund erst seit kurzer Zeit ikterisch 
sind, mag aber auf dem durch Schädigung der Leber bedingten 
Übertritt von Gallenbestandteilen ins Blut bedingt sein. (Veit’s 
Theorie der Schwangerschaftsglykosurie, Dextrosurie bei Infektions¬ 
krankheiten, Icterus catarrhalis und infectiosus). Bei solchen Störungen 
tritt, wie schon beim Quecksilber erwähnt, neben dem Zucker auch 
Urobilin oder Bilirubin im Harn auf. 

Gelegentliche Dextrosurie ist auch eine Begleiterscheinung der 
Arteriosklerose, sei es nun der Veränderung von Arterien, die im Ge¬ 
biet der Art. basilaris liegen, sei es von Veränderungen der Pankreas¬ 
arterien. Erstere führen durch Ernährungsstörungen im Gebiet der 
Rautengrube zur Zuckerausscheidung und gehen gelegentlich mit 
Polyurie, Chey ne-Stokes'scher Atmung und dergleichen Gehirn¬ 
symptomen einher, letztere, die besonders Hoppe-Seyler erforscht 
hat, sind bei der zwar noch wenig erklärten aber desto besser 
bekannten Wichtigkeit des Pankreas für den Zuckerhaushalt begreif¬ 
lich. Auch bei den arteriosklerotischen Glykosurien scheint Neigung 
zur Ausscheidung anderer Zuckerarten als Dextrose neben dieser und 
ohne sie zu bestehen. Vou der Nahrungsaufnahme ist diese Form 
in hohem Masse unabhängig. 

Neben den Schädigungen im Gebiet der Rautengrube durch 
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Arteriosklerose kommen in erster Linie Verletzungen dieser Gegend 
als Ursache von Dextrosurie in Betracht. Die ganz eng umschriebene 
Lokalisation des Nervenbündels, dessen Schädigung ausschliesslich 
Zuckerausscheidung bedingt, ist ein Ruhmesblatt in der Biographie 
Claude-Bernards. Nach Eckhard entsteht zuckerfreie Hydrurie 
durch blosse Verletzung der Funiculi teretes; Zucker tritt dann auf, 
wenn man die Grenze dieser Stränge, besonders seitlich, überschreitet. 
Es ist begreiflich, dass, abgesehen von diesen sorgfältig im Experi¬ 
ment gesetzten Nadelstichen, ganz grobe Verletzungen des Schädels 
und Gehirns zu Glykosurie führen; zunächst die Apoplexie, dann 
Verletzungen durch Aussengewalt, wie vor allem Sturz auf den 
Hinterkopf; der dabei ausgeschiedene Zucker kann Dextrose sein, 
daneben ist aber auch Maltose beobachtet worden (Lupine et Boulud). 
Reflektorisch führen andere Traumen zu Dextrosurie, es wird ange¬ 
geben, dass Durchtrennung grösserer Nervenstämme von ihr gefolgt 
ist, Pflüger allerdings gibt an, im Harn Operierter nur dann Zucker 
gefunden zu haben (Dextrose), wenn eine Narkose gemacht worden 
war. Eine Neigung zur Ausscheidung gerade von Traubenzucker 
wird aber zweifellos in gewissen Fällen durch Traumen bedingt, gilt 
doch noch heute die alimentäre Glykosurie vielfach als ein wichtiges 
Symptom der Modekrankheit: traumatische Neurose. Es fragt sich 
nur, ob nicht die an derartiger Glykosurie Leidenden eben an sich 
Neurastheniker sind, denn bei diesem Zustand ist nicht selten die 
Toleranz für Traubenzucker herabgesetzt, wie bei verschiedenen 
anderen nervösen Störungen. 

So neigen zu alimentärer Glykosurie Kinder, die an Chorea 
erkrankt sind; Epileptiker scheiden im Urin während des Anfalls 
nicht selten Zucker aus, der wahrscheinlich Dextrose ist. Über spora¬ 
dische Zuckerausscheidung infolge von Aufregung hat Rheinboldt 
berichtet (Dextrose?). 

Die Beschreibung der zeitweisen Glykosurie darf nicht geschlossen 
werden, ohne zu erwähnen, dass auch beim Nichtdiabetiker die Ver¬ 
abreichung von harntreibenden Mitteln zu einer Zuckerausscheidung 
führen kann, die das Mass der normalerweise ausgeschiedenen Dex¬ 
trose übersteigt; es hat dies nicht nur wissenschaftlichen, sondern 
gelegentlich, auch praktischen Wert, da es einen allenfalls vorüber¬ 
gehenden, positiven Ausfall der Zuckerproben in harmloser Weise 
erklärt. Alimentäre Glykosurie ist bei Kindern unter zehn Jahren 
leichter zu veranlassen, als bei älteren Personen. 

Wenden wir uns der dauernden Ausscheidung grösserer Mengen 
Kohlehydrate im Harn zu, so ist anzugeben, dass die Dextrose 
beim Diabetes unzweifelhaft der gewöhnlichste Harnzucker ist. Nach 
Geelmuyden ist reine Dextrosurie vor allem zu finden beim mässig 
schweren Diabetes Erwachsener und beim Diabetes der Kinder, wenn 
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derselbe durch eine strenge Diät behandelt wird. Dagegen sind die 
Unstimmigkeiten der einzelnen quantitativen Bestimmungsmethoden 
der Dextrose gross, wenn diabetische Kinder beliebige Kost nehmen 
und bei erwachsenen, schweren Diabetikern im Endstadium auch bei 
strenger Diät. Ich habe nicht selten gerade bei leichten Fällen, die 
von der Kost nicht beeinflussbar schienen, auch bei Erwachsenen und 
Greisen eiu Verhalten des Urins, das für Gegenwart anderer Kohle¬ 
hydrate als Dextrose sprach, gefunden; ähnlich hat sich schon früher 
Leo geäussert. 

Der Nachweis der Glykosurie ist allgemein gekannt. Als sicher¬ 
gestellt kann die Diagnose dann betrachtet werden, wenn im Harn 
eine reduzierende, rechtsdrehende, gärungsfähige Substanz vorhanden 
ist, die beim Kochen mit verdünnter Miueralsäure ihr Verhalten nicht 
ändert und mit Phenylhydrazin und Essigsäure behandelt, ein links¬ 
drehendes Osazon vom Schmelzpunkt 203 — 204° C, der nach mehr¬ 
maligem Umkristallisieren gleich bleibt, gibt. Dass Glykosurie allein 
vorliegt, lässt sich damit beweisen, dass die bei der Polarisation 
erhaltenen Werte mit solchen, die bei der Fehling’schen Bestimmung 
und bei den quantitativen Gärproben mit reiner Hefe erhalten werden, 
übereinstimmen. 


Liivulose, Fruktose, Fruchtzucker. 

In zahlreichen pflanzlichen Produkten, besonders im Honig, sei 
es rein, sei es in Form von Verbindungen, deren wichtigste der 
Rohrzucker ist, enthalten, ist Lävulose ein tägliches Nahrungs- und 
Genussmittel, das von dem Arzt deshalb besondere Beachtung ver¬ 
langt, weil es sich mehr und mehr in die Ernährung des Diabetikers 
einbürgert. Im Organismus konnte sie im Blut (?) und von Strauss, 
Strauss und Neuberg in serösen Ergüssen nachgewiesen werden. 
Galt früher die Toleranz des Organismus für Fruchtzucker für unbe¬ 
grenzt, so hat die Strauss’sche Entdeckung der alimentären Lävu- 
losurie bei Leberiusuffizienz, indem sie zahlreiche Nachuntersuchungen 
herbeiführte, zur Auffindung einer nicht allzu geringen Zahl schein¬ 
bar völlig Normaler geführt, die nach nüchterner Einnahme der 
üblichen 100 g Fruktose linksdrehenden Zucker ausschieden. Die 
natürlich sich daraus ergebende Polemik gegen ihren Erfinder kann 
nach Ansicht des Verfassers nicht gegen die Methode als Mittel zur 
Prüfung der Leberfunktion sprechen. Zum ersten ist die Zahl der 
alimentären Lävulosuriker mit auch sonst nachweisbaren Leberver¬ 
änderungen bedeutend in der Überzahl denen gegenüber, die bei 
sonstiger Prüfung lebergesund erscheinen, zum andern scheint es mir 
gerade erfreulich ein Mittel zu besitzen, das sonst verborgene 
Schwächen des Körpers beleuchtet und im übrigen nicht ohne Ana- 
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logie ist. Potatoren, auch wenn sie gesund erscheinen, haben geringe 
Fruktosetoleranz und zeigen Störungen des Hamsäurehaushalts (Pollak), 
der wohl auch der Leber untersteht. Ob die Lftvuloseprobe ein Licht 
auf die latenten Schädigungen durch Alkoholgenuss (und sonstige 
chronisch wirkenden Gifte) werfen wird, ist ungewiss, aber wahr¬ 
scheinlich 1 ). Die Probe ist einfach und sei weitestem Gebrauch 
empfohlen) — Nebenbei sei bemerkt, dass nach Verfassers Beobach¬ 
tungen an mehreren (ausnahmslosen) Fällen von Elephantiasis hepatis 
die stets im Harn bei der Probe zu findende Lävulose diuretisch zu 
wirken scheint, wobei gleichzeitig die Farbe des Urins ganz hell 
wird. — 

Neben Dextrose kommen in diabetischen Harnen nicht selten 
kleineLävulosemengen vor. IdiopathischeLävulosurie, zuerstvon ßosin 
beschrieben, ist in mehreren Fällen chronisch, in einem (Lion) 
temporär beobachtet worden. Hereditäre Belastung mit „Zuckerkrank¬ 
heit“ wird einige Male angegeben, die Harnmenge ist nicht ver¬ 
mehrt, die subjektiven Störungen fehlen oder sind gering, strenge 
Diät beseitigt den Zucker rasch, doch ist die Neigung zur Fruktosurie 
so gross, dass auch nach Genuss von Rohrzucker Lävulose ausge¬ 
schieden wird und zwar gelegentlich mehr als nach Genuss der 
gleichen Menge Fruchtzucker (Schlesinger, Lion). 

Der besondere Lävulosenachweis beruht auf ihrer beim Erwärmen 
rasch abnehmenden Linksdrehung, auf der Seliwanoff’schen Reaktion 
und auf ihrer Verbindung mit Methylphenylhrydrazin. Dreht ein 
Harn links oder gar nicht oder schwächer rechts als seinem Re¬ 
duktionsvermögen entspricht, zeigt er nach dem Vergären keine 
Drehung mehr, so ist er verdächtig auf Fruchtzucker. Da das Osazon 
desselben gleich dem des Traubenzuckers ist, muss man die Resorzin¬ 
probe zur Sicherung der Diagnose anstellen. 2 Volumina Urin 
werden erhitzt mit 1 Volumen Salzsäure, zu dem ein Körnchen 
Resorzin gesetzt ist. Da jeder leicht zersetzte Harn nach R. und 0. 
Adler in diesem Fall rot wird, ist'das Entstehen eines dunklen, in 
Amylalkohol mit roter Farbe löslichen Niederschlags zum positiven 
Ausfall der Reaktion erforderlich. Nach Rosin soll man vor dem 
Ausschütteln mit Amylalkohol durch Sodazusatz neutralisieren. Die 
Farbstofflösuug gibt einen Absorptionsstreifen im Grünen (E bis b), 
konzentrierte Lösungen absorbieren noch weiter; das Spektrum ver¬ 
schwindet nach Auswaschen der Alkalien mit Wasser und kehrt bei 
neuerlichem Zusatz derselben wieder. 

Zur quantitativen Lävulosebestimmung ist zu bemerken, dass 


’) Die Pathologie lehrt, dass bei anscheinend lebergesunden Alkoholikern sich 
stets Erkrankungsherde zerstreut Ober die Leber verteilt finden, die in verschiedenen 
Stadien ihrer Entwickelung nebeneinander bestehen können (Gourövitsch). 
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100 ccm Fehling scher Lösung etwa 0,5 g Fructose entsprechen; sie 
reduziert langsamer als Dextrose (Nachtrommer). 

Bihexosen. 

Der Bau der Bihexosen ist bis jetzt noch umstritten. Ihrer 
Elementaranalyse nach entsprechen sie der Formel C 12 H a8 O n , haben 
also 1 Molekül Wasser weniger, als sie hätten, wenn sie durch blosse 
Aneinanderlagerung zweier Hexosenmoleküle entstanden wären. Beim 
Kochen mit Säuren und bei der Spaltung mit für die einzelnen von 
ihnen ganz spezifischen Fermenten zerfallen sie aber in 2 Hexosen 
und zwar jede Biose unter allen Umständen in dieselben: aus Maltose 
entstehen stets 2 Moleküle Dextrose und nur diese, aus Milchzucker 
1 Molekül Dextrose und 1 Molekül Galaktose, aus Rohrzucker 1 Mole¬ 
kül Dextrose, 1 Molekül Lävulose. 

In unseren Breiten sind diese drei Biosen die verbreitetsten und 
wichtigsten bis jetzt bekannten der Nahrung, die Existenz einer 
weiteren, der Isomaltose, ist noch nicht absolut festgestellt. 

Die charakteristischen Eigentümlichkeiten entlehnen sie teils 
ihren Komponenten, teils sind sie jeder einzelnen eigentümlich. 
Neben deu allgemeinen Eigenschaften der übrigen Zucker besitzen 
die polymeren noch eine weitere: die Spaltbarkeit und dies ist der 
Grund, weshalb ihre alimentäre, diagnostische Verwertung empfehlens¬ 
wert ist, besonders die des Rohrzuckers. Man kann nämlich aus 
dieser Probe schliessen: 

1. auf die Zuckertoleranz im allgemeinen, 

2. auf das Inversionsvermögen des Organismus, je nachdem die 
Biose selbst oder ein Spaltungsprodukt derselben ausgeschieden wird, 

3. wenn letztere auftreten, kann man erkennen, für welches der 
Organismus intolerant ist. 

Maltose, Malzzucker. 

Die Maltose ist unseres Wissens ein rein pflanzliches Produkt. 
Im Urin ist sie aber, wenn auch selten, mehrmals ohne direkten 
Einfluss der Nahrung gefunden worden, so von Le Nobel und van 
Ackeren bei Pankreaskrankheiten, von Lepine und Boulud nach 
schwerster Kopfverletzung bei gesundem Pankreas, von denselben 
bei Diabetes mellitus neben Dextrose. Die Angabe, Wedenski habe 
sie im normalen Harn, Charrin und Brocard idiopathisch in dem 
Schwangerer gefunden, ist falsch. 

Aufgenommener Malzzucker wird wohl meist vom Diabetiker 
als Dextrose ausgeschieden (Palma). 

Maltosehaltige Urine lösen gut Kupferhydroxyd und zeichnen 
sich durch starke Rechtsdrehung, starke Gärung bei schwacher lang- 
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sanier Reduktion aus. Bei neutraler Reaktion reduzieren sie Barfoed- 
sches Reagens nicht, bei saurer sehr langsam (nach 4—5 Minuten 
langem Kochen). Maltosazon fällt erst nach dem Erkalten aus, 
Glukosazon schon während desselben. Ersteres dreht rechts, letzteres 
links. Das Maltosazon schmilzt bei 206 °, zuvor sintert es (bei 
190—193°). 

Durch Kochen mit Mineralsäuren (5%iger Schwefelsäure) oder 
durch Speichelzusatz zu der mit Soda alkalisierten Lösung wird der 
Zucker glatt in zwei Moleküle Glykose gespalten. 

Neben Dextrose lässt er sich nachweisen durch Trennen der 
Osazone in heissem Wasser, Alkohol oder Aceton, indem sich seine 
besser lösen als die des Traubenzuckers oder indem man den Harn 
bei niederer Temperatur und neutraler Reaktion zum Sirup ein¬ 
dampft, mit Alkohol ausziqht und die Maltose aus demselben durch 
Äther fällt. 

Milchzucker, Laktose, Laktobiose. 

Die nur im Tierreich gefundene Laktose ist als Bestandteil der 
Milch eines der wichtigsten Nahrungsmittel des Säuglings, der sie 
glatt im Darm invertiert und den entstandenen Traubenzucker und 
die Galaktose verwertet. Nur der magendarmkranke Säugling scheidet, 
obwohl er Laktase (das Ferment des Milchzuckers) in seinen Stühlen 
hat, neben der Galaktose auch Milchzucker aus (Langstein und 
Steinitz). Während sie nun bei manchen Tieren lebenslänglich 
ist, hört bei vielen anderen Arten die Laktaseproduktion auf, so dass 
diese den nebenbei noch abführenden Milchzucker nur in geringem 
Masse dank der Tätigkeit der Darmbakterien ausnützen, sie kehrt 
aber wieder, wenn einem solchen Individuum längere Zeit hindurch 
laktosereiche Nahrung gegeben wird (Weinland u. a.). 

Wenn auch die Anpassungstendenz viele Erwachsene in den 
Stand setzt, Laktose zu spalten, der ungespaltene Zucker aber nicht 
durch die Darmwand geht, ist doch die Möglichkeit gegeben, dass 
beim Erwachsenen Laktosurie zustand kommt, wenn nämlich bei 
Schwangeren im letzten Monat oder bei Wöchnerinnen Milchstauung 
eintritt. Da die Amputation der Milchdrüsen eines säugenden Tieres 
keine Laktosurie, wohl aber vorübergehende Dextrosurie im Gefolge 
hat, ist anzunehmen, dass durch einen Reiz der Drüsen die Zucker¬ 
depots zur Abgabe von Zucker veranlasst werden, der von der Milch¬ 
drüse teilweise in Galaktose übergeführt und als solche an Dextrose 
gebunden zu Milchzucker wird. Werden die Zitzen entfernt, so hört 
der Reiz erst nach einiger Zeit auf und der während dieser in 
grösserer Menge als normal kreisende Zucker findet als Dextrose 
ganz oder teilweise seinen Weg durch die Nieren (Porcher). 

Der Milchzucker reduziert Kupfer mit roter Farbe, das Barfoed- 
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sehe Reagens aber nicht; er dreht fast genau so stark rechts als 
Traubenzucker, wird von Saccharomyces apiculatus nicht, wohl aber 
von Saccharomyces cervisiae und rasch von Milchbakterien vergoren. 
Sein leicht wasser- und alkohollösliches Osazon ist optisch inaktiv 
und schmilzt bei 200°. Durch zweistündiges Kochen mit Wasser 
und wenig Schwefelsäure wird es in ein Anhydrid vom Schmelz¬ 
punkt 224° übergeführt, das aus 60%igem Alkohol umkristallisiert 
werden kann. ‘Beim Eindampfen von Laktoselösung mit reichlicher 
Salpetersäure fällt Schleimsäure aus (s. Galaktose 1). 

Durch heisse verdünnte Mineralsäuren und passende Fermente 
entstehen aus der Laktose die Galaktose und der Traubenzucker, die 
durch die verschiedene Löslichkeit ihrer Osazone getrennt werden 
können. Bei neutraler Reaktion in etwa l°/oiger Verdünnung redu¬ 
zieren 0,5 g Laktose etwa 75 ccm Fehling'scher Lösung, aber 
langsam! 


Isomaltose, Gallisin. 

Auch im normalen Urin soll eine Bihexose Vorkommen, die 
noch nicht völlig wissenschaftlich anerkannt ist: die Isomaltose. Sie 
soll im Bier enthalten sein und auf merkwürdige Art, abgesehen von 
anderen Verfahren, hergestellt werden können. Wenn Malzzucker ver¬ 
gärt, bleibt ein Teil unvergoren, aber nicht unverändert. Er ist 
nach der Gärung der übrigen Masse unvergärbar, ein Beispiel aktiv 
erworbener Immunität bei einem einfachen Körper, die wohl auf 
Verschiebung einer Bindung beruht. 

Der Zucker soll etwa halb so stark reduzieren als Dextrose und ein 
Osazon geben, das beim Liegen im Exsikkator von selbst braun wird 
und bei 150—153° schmilzt. In Wasser ist es schwer löslich (Lintner 
und Düll). 


Rohrzucker, Saccharose, Saccharobiose. 

Die Saccharose, bis jetzt als tierisches Produkt nicht bekannt, 
wird anscheinend nie spontan im Harn entleert. Gewiss kann mau 
sie leicht übersehen, da sie Kupfer nur löst, aber nicht reduziert. 
Zu alimentärer Ausscheidung von Rohrzucker lässt sich der Organis¬ 
mus nur höchst wiederstrebend herbei, lieber gibt er ihn teilweise 
im Speichel ab, eine wohl jedem bekannte Tatsache. Miura wies 
nach Einnahme von 320 g Rohrzucker auf einmal 7,5 g dieses Zuckers 
im Urin nach. 

Saccharose gärt mit Hefepilzen äusserst langsam, gibt das Osa¬ 
zon des Traubenzuckers und dreht rechts. Durch Kochen mit Säuren 
wird die Lösung reduzierend, desgleichen durch Alkalisieren mit 
Speichelzusatz, die Rechtsdrehung verschwindet dabei mehr und mehr 
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und geht in Linksdrehung über und es gelingt die Seli wanof f'sehe 
Probe rascher als zuvor, ebenso ist die Vergärung beschleunigt. 

Simulanten und Hysterische setzen gelegentlich Rohrzucker 
ihrem Ham zu in der Meinung damit Diabetes mellitus heucheln zu 
können. 


Heptose. 

Waren auch bis jetzt keine Heptosen in der Natur nachge¬ 
wiesen, so hatte doch in bahnbrechenden Forschungen Emil Fischer 
deren Herstellung entdeckt. Dass Heptose im Blut enthalten ist, 
wird durch Untersuchungen Langstein’s am Pferdeblut wahrschein¬ 
lich, einen ähnlichen Körper hat Lathes im menschlichen Ova- 
rialmukoid gefunden. Grösste Ähnlichkeit hat die später zu be¬ 
sprechende Laiose mit einem Siebenzucker, den ich 1906 bei einer 
Kranken neben Dextrose an mehreren Tagen in verschiedenen 
Monaten fand. Die Diagnose lautete auf Pankreassteine. 

War nur Heptose im Urin, so löste er Kupfer nicht, reduzierte 
es aber langsam, er gor nicht und gab ein schwer lösliches Osazon, 
das bei 190° braun wurde und bei 195° schmolz. Die Elementar¬ 
analyse desselben sprach für Heptosazon. Der über das Oson, das 
Benzoylat und durch Fällungen gewonnene Zucker war ein schlecht 
schmeckender unvergärbarer Sirup, der mit Natronlauge gekocht 
gelb wurde und in Chloroform und Äther unlöslich war. Er wie 
seine Osazone waren optisch inaktiv. War Traubenzucker neben der 
Heptose in der Lösung, so vergor letztere mit demselben. 


Zucker unbekannter Konstitution. 

Hierher gehören das tierische Dextrin Land wehr’s und das 
Glykogen (von Leube), sowie eine von Pflüger aus dem Verhalten 
einiger Urine, die durch Kochen reduzierend wurden, vermutete 
Substanz. 

Die Konstitution, wie die Einheitlichkeit dieser Körper ist völlig 
ungewiss. Da dem Glykogennachweis die Vergärbarkeit der ver¬ 
muteten aus dem Glykogen erhaltenen Dextrose fehlt, ist auch er 
recht zweifelhaft. Das Dextrin scheint ein Pentosan zu sein. 

Die schon bei der Heptose erwähnte Laiose wurde von Leo 1886 
auf Grund der Beobachtung entdeckt, dass die fraglichen Urine 
schwächer rechts drehten als ihnen nach der Titration zukam. Sie 
war in 3 von 21 Diabetesurinen enthalten. Vom Traubenzucker liess 
sie sich aus methylalkoholischer Lösung durch methylalkoholische 
Barytlösung bei 0° trennen, da die Dextrose so gefällt wird. Bis 
auf die Linksdrehung, die der der synthetischen Heptose so gut wie 
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gleich ist, war der Körper der von mir gefundenen Heptose gleich. 
Dass er keine Osazone gab, mag wohl darin seinen Grund gehabt haben, 
dass Leo nur kurze Zeit die Mischung erhitzte. Säure spaltet die 
Laiose nicht. — Die offenbar nicht seltene Laiose verdient Beachtung, 
weil sie die quantitativen Bestimmungen ganz erheblich stören kann. 

Mit dem Phenylhydrazin geht eine nur recht lockere Verbindung 
eine reduzierende Substanz ein, die sicher mit vergärt, von Jder ich 
aber nicht weiss, ob sie allein vergärbar ist. Geelmuyden fand 
sie im Harn eines Knaben, ich erhielt sie aus dem eines 62 jährigen 
Mannes, der bei guter Leistungsfähigkeit öfters geringe Mengen 
Dextrose ausscheidet, ohne dass die Nahrung von Einfluss zu seiu 
scheint, des weiteren im Urin eines pankreaslosen Hundes. Das 
reichlich und schön kristallinisch ausfallende Osazon lässt sich meist 
einmal aus wasserhaltigem Alkohol Umkristallisieren, dabei hat man 
schon grosse Verluste, es schmilzt dann bei 193—194°; versucht man, 
es nochmals urazukristallisieren, so verliert man sicher dieses Mal 
die ganze Substanz, ln dem Masse als man den Körper rein dar¬ 
stellt, also ihn des Zustandes, den er beim Verlassen des Organismus 
hatte, entkleidet, werden die Osazone beständiger. Die Substanz 
ist optisch inaktiv und gibt die Seliwanoff'sehe Reaktion. Sie ist 
gegen Reagenzien ausserordentlich empfindlich. 

Hoppe-Seyler und Geelmuyden fanden gelegentlich einen 
stark rechts drehenden, reduzierenden, gärfähigen Körper, den sie 
nicht für Maltose mit Sicherheit erklären können, über Ausscheidung 
eines ähnlichen Kohlehydrats bei einem Kind mit croupöser Pneu¬ 
monie hat Verfasser berichtet. 

Geelmuyden hat ferner die Existenz einer unvergärbaren, 
rechtsdrehenden Substanz (Isomaltose?) und eines lävogyven, unver¬ 
gärbaren Stoffes, der Osazone gibt, mit dem aber die Seliwanoff- 
sche Reaktion negativ ausfällt (Heptose?) wahrscheinlich gemacht. 

Verfasser ist der festen Überzeugung, dass manches, was unter 
der Flagge „Gepaarte Glykuronsäure“ geht, über kurz oder lang 
diesem bequemen Register entnommen werden wird. 

Glykuronsäure. 

Die Glykuronsäure entsteht durch Oxydation des Alkoholradikals 
der Dextrose, ist also gleichzeitig ein Aldehyd und eine Säure. Sie 
steht zwischen den Pentosen und Hexosen, ist aber keines der Über¬ 
gangsglieder, die bei den jetzigen synthetischen Verfahren zur Her¬ 
stellung der Zucker auftreten. Durch Fäulnisbakterien wird jedoch 
dieser Körper, der im Organismus vielleicht aus Hexosen entsteht, 
in Pentosen (1-Xylose) übergeführt (Salkowski und Neuberg). 

Bis jetzt ist diese Säure noch nicht in Pflanzen gefunden, da- 
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gegen scheint sie in verschiedenen tierischen Organen, Knorpel, Blut 
etc. vorzukommen. Von Wichtigkeit ist vorzüglich ihr Nachweis in 
der Galle und damit im Darminhalt (Bial, van Leersum), weil 
sich auf diese Weise stets ein Teil der vom Körper ausgeschiedenen 
Menge der Kontrolle entzieht, van Leersum führt sogar das 
Reduktionsvermögen des ikterischen Harns einzig auf Glykuronsäure 
zurück, indem er das der Gallensäuren völlig bestreitet. 

Rein ist die genannte Kohlehydratsäure nie im Harn gefunden 
worden, sondern nur in Form von Paarung mit anderen Körpern, 
die in die verschiedensten Klassen der organischen Chemie gehören. 
Man hat daher angenommen, dass die Säure sich an sie anlegt, um 
sie für den Organismus in eine harmlose, transportable Form zu 
bringen, sie zu entgiften (Sundwik, Brieger). Tatsache ist, dass 
man durch Verabreichung von verschiedenen Substanzen die Menge 
der Glykuronsäurepaarlinge, die sich in jedem normalen Urin finden, 
vermehren kann, ich nenne hier als praktisch wichtig: Chloral, Phenole, 
Menthol, Terpentin, Antipyrin, Pyramidon, Morphium und Kokaiu. 
Die Leber scheint eine (Embden), aber nicht die einzige (Pick) 
Stätte der Kuppelung zu sein. 

Mayer, der überhaupt auf diesem Gebiet viel gefördert hat, 
hält es für wahrscheinlich, dass als Zeichen verminderter Oxydation 
bei diabetischer Disposition oder leichten Formen der Krankheit 
selbst Glykuronsäure als Zeichen verringerter Oxydation im Ham 
auftritt. Die von Neu her g wahrscheinlich gemachten Ureidover- 
binduDgen der Glykuronsäure kommen vielleicht als Ausscheidungs¬ 
form dieser Mengen in Betracht. 

Je nach der Art ihres Paarlings ändert sich das Verhalten der 
Glykuronsäureverbindungen. Die meisten reduzieren Trommer- 
sehe und Alm^n-Nylander’sche Lösung zögernd, erstere „schuss¬ 
weise“ wie die Pentosen. Als Pentosenkarbonsäure kommen der Gly¬ 
kuronsäure die Farbenreaktionen der Fünfzucker zu, manche Paarlinge 
geben sie fast ebenso rasch als diese, andere zögernd oder erst nach 
der Spaltung. Die meisten sind optisch linksdrehend, einige, praktisch 
unwichtige, drehen rechts, dagegen ist die reine Säure dextrogyr. 
Man kann nach dem Gesagten die gepaarten Glykuronsäuren daran 
erkennen, dass sie Pentosenreaktionen geben und während der Spal¬ 
tung ihr optisches Verhalten oft ganz ausserordentlich ändern, je 
nachdem der Paarling seinerseits dreht. Mit Bierhefe werden die 
genannten Verbindungen nicht vergoren. Mit Phenylhydrazin kann 
der Theorie nach die Glykuronsäure fünf verschiedene Verbindungen 
eingehen, im Harn aber gibt sie keine, reinen Osazone. Immerhin 
empfiehlt es sich im Zweifelsfall den Harn mit dem Phenylhydrazin 
länger als 45 Minuten auf dem Wasserbad zu lassen, da dann (wohl 
immer 1) die Verbindung der Säure zerstört wird. 
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Gespalten werden die gepaarten Glykuronsäuren teilweise beim 
längeren Kochen mit Wasser allein, teils mit mineralischen und 
organischen Säuren, zum Teil aber erst beim Erhitzen mit Säuren 
im geschlossenen Rohr bei 120°. 

Menge des Harnzuckers. 

Die Menge des Harnzuckers kann unabhängig von äusseren 
Einflüssen oder von einzelnen derselben beeinflussbar sein. Eis gibt 
eine Art der Dextrosurie, die ganz selbständig verläuft, man sieht 
sie bei Erkrankungen der Schilddrüse vielleicht auch des Pankreas, 
namentlich bei älteren Leuten mit Arteriosklerose. Sie tritt, wenn 
solche vorhanden sind, hinter den anderen Krankheitszeichen zurück; 
die Zuckermenge ist gewöhnlich absolut nicht gross, da die narn- 
menge nicht gesteigert ist, kann aber mehrere Prozent betragen, zeit¬ 
weise fehlt der Zucker völlig. 

Die idiopathische Pentosurie ist von der Lebensweise unab¬ 
hängig und unbeeinflussbar. 

Bei meiner Kranken mit Heptosurie bemerkte ich keine Wirkung 
des subjektiven Befindens, der Beschäftigung oder der Diät auf 
Auftreten, Menge oder Ausbleiben des Kohlehydrats. 

Durch langwährende Zustände kann die tägliche Zuckeraus- 
scbeidung Gesunder etwas verändert werden (Breul), kleine Steige¬ 
rungen zeigt sie infolge der Nahrungsaufnahme und längerer Ruhe. 

Deutlich abhängig von äusseren Umständen sind die meisten 
Glykosurien und die idiopathische Lävulosurie. Von der letzteren 
kann man wegen ihrer Seltenheit nicht viel aussagen. Die ersteren 
zeigen nach Ruhe grössere Zuckerausscheidung als nach nicht über¬ 
triebener Arbeit, bei höheren Temperaturen wie bei sehr niederen 
werden mehr Kohlehydrate abgegeben, als bei gewöhnlicher. Dass 
Enthaltsamkeit von Zuckern und Zuckerbildnern (Stärke, Glykogen) etc. 
die Zuckermenge herabdrückt, wurde, weil es in den meisten Fällen 
zutrifft, zum Dogma, welches sehr vielen durch die daraus gezogenen 
Konsequenzen heilsam wurde. 

Nicht nur die drohende Säurevergiftung beeinträchtigt aber 
den Wert der strengen Fett-Fleischdiät, gegen sie, wie die sogenannten 
Hungertage, lässt sich auch noch ein anderer Faktor ins Feld führen, 
der, wenn auch nieht häufig und deshalb nicht sehr beachtet, doch 
recht bemerkenswert ist, die paradoxe Zuckerausscheidung 
(Geelmuyden). 


Paradoxe Zuckerausscheidung. 

Bei manchen Zuckerkranken, es mag scheinen gerade bei denen, 
die aussergewöhnliche Kohlehydrate allein oder in grösseren Quanti- 
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taten neben Dextrose im Harn haben, wirkt die Fleisch-Fettdiftt im 
Sinn einer Steigerung der Kohlehydratausscheidung, zum mindesten 
nicht in dem einer Verminderung; damit geht Hand in Hand eine 
schwere Verschlechterung des Emährungsstandes und Befindens. 
Pflanzenkost hat genau entgegengesetzte Wirkung. 

Eine Analogie zu dieser Erscheinung beim Diabetes mellitus 
bieten die Verhältnisse beim Gesunden (Breul) im kleinen, vorzüg¬ 
lich aber die Ergebnisse der Kohlenoxydvergi£tung und der Äther¬ 
narkose beim Tier. Hierauf wird spater eingegangen werden. Für 
die Praxis ergibt sich aus dem Gesagten die Notwendigkeit bei 
strenger Diät nicht 01 » auf Azidosis, sondern auch öfters auf Zucker¬ 
menge zu untersuchen und zwar jedesmal mindestens mit zwei 
Methoden gleichzeitig (Titration und Gärung sind der Polarisation 
mit Rücksicht auf die /J-Oxybuttersäure und Glykuronsäure vorzu¬ 
ziehen). Wenn sich grössere Differenzen ergeben, so ist die Möglich¬ 
keit gegeben, dass sie durch andere Kohlehydrate als Glukose be¬ 
dingt sind. 

Dass der normale Harn Gesunder Zucker enthält, ist schon 
lange bekannt, er ist stets ein Gemisch verschiedener Kohlehydrate. 
Auf Grund eines recht verschiedenartigen Zahlenmaterials können 
0,075 °/o Zucker auf Dextrose berechnet, rund 1—1,2 g Zucker im 
Tag als normal bezeichnet werden. Nach Breul kann in manchen 
Hamportionen ein Wert von 0,18% noch ohne krankhaft zu sein, 
Vorkommen. 

Andauernde Fleischkost, Ruhe und Wärme erhöhen, dauerndes 
vegetarisches Regime, Arbeit und kühle Temperatur setzen den 
Zuckergehalt des normalen Urins herab (Breul). 

Alimentäre Zuckeransscheidnng. 

Hofmeister lehrt: „Die Grösse bis zu welcher die Zucker¬ 
zufuhr gesteigert werden muss, damit Übertritt in den Ham erfolgt, 
ist für dasselbe Individuum und die gleiche Zuckerart zu ver¬ 
schiedenen Zeiten annähernd die gleiche.“ (Assimilationsgrenze.) 
Wenn diese Grenze überschritten wird, tritt Zucker im Harn auf, 
doch nicht die gesamte überschüssige Menge, sondern nur ein kleiner 
Teil. Linossier und Roque nehmen an, dass von der einge¬ 
führten Zuckermenge, sei sie gross oder klein, von demselben Indi¬ 
viduum und derselben Zuckerart stets ein und zwar derselbe Anteil 
ausgeschieden wird (Ausnützungskoeffizient). 

Blumenthal hat neuerdings auf Grund seiner Versuche fest¬ 
gestellt, dass der Organismus eine Grenze hat, bis zu der man in 
beliebigem Tempo den Zucker zuführen darf, ohne dass er in den 
Ham übergeht („Sättigungsgrenze“), urid durch fortgesetzte Zufuhr 
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der Menge eines Kohlehydrats, die lange Zeit ohne Zuckeraus- 
scbeidung eben noch ertragen wurde, fand er für jedes derselben 
eine bestimmte „Ausnutzungsgrenze“. — Seine Versuche sind mit 
den gewöhnlichen Reduktionsproben, denen also die spurenweise, 
normale Ausscheidung entgeht, bei intravenöser Applikation der 
Lösungen angestellt. 

Zur Theorie der Zuckerausscheidung. 

Im Organismus sind die Kohlehydrate die Energie und Wärme¬ 
quelle der Wahl: so lange sie ihm zu Gebote stehen, verarbeitet er 
sie und schont seine Fett- und Eiweissbestände. Sie sind infolge¬ 
dessen immer in ihm unterwegs; überschüssige Mengen werden als 
Glykogen angesetzt, das im Reagenzglas in Dextrose zerfällt, weshalb 
eben dieses Zerstörungsprodukt auch im Organismus die Wahrschein¬ 
lichkeit für sich hat. Im Blut scheint Dextrose als solche vorzu¬ 
kommen, daneben aber Zucker, der an andere Körper gebunden oder 
sonst umgewandelt ist, so dass er erst durch chemische Eingriffe in 
freien Zucker übergeführt werden muss, ehe er die gewöhnlichen 
Reaktionen gibt. Eine dieser Verbindungen das „Jekorin“ dürfte am 
Lezithin gebundener Traubenzucker sein, von seinem „virtuellen 
Blutzucker“ hat Löpine mit Boulud es neuestens wahrscheinlich 
gemacht, dass er nicht einheitlich ist, noch viel wichtiger ist aber 
der Fund, dass diese Zucker, solange sie „virtuell“ sind, d. h. ohne 
weiteres nicht nachgewiesen werden können, undialysierbar sind 
(Löpine et Boulud). 

Wie die Anatomie lehrt, sind die Nieren dem Kreislauf bei-, 
die Lungen ihm eingeschaltet. Wie die Physiologie lehrt, scheidet 
der normale Mensch durch die Lungen nur Stoffe aus, die er nicht 
mehr weiter verarbeiten kann (Stoffwechselendprodukte), andere sind 
nicht „exspirationsfähig“. Durch die Nieren gleitet aber so manches, 
was noch weiter benützt werden könnte und wird ohne Stoffwechsel¬ 
endprodukt zu sein zum Ausscheidungsprodukt, weil es „hamfähig“ 
ist. Harnfähig sind auch die Zucker. Vor den grossen Verlusten, 
die so entstehen könnten, schützt sich nun der Körper einmal durch 
die oben bezeichnete Stellung der Nieren im Kreislauf zum andern 
durch Verankerung der kostbaren aber harnfähigen Stoffe an nicht 
harnfähige. So macht er es mit dem Zucker; der hängt sich an 
das Lezithin, dieses an die Ei weisskörper. Da wie gesagt auch freier 
Zucker im Blut kreist, verliert der Mensch davon täglich soviel, als 
eben durch die Nieren schlüpft, so kann auch teilweise die Steigerung 
der Kohlehydratausfuhr durch Diuretika erklärt werden. 

Glykodiabetisch kann ein Mensch nun für kurz oder lang 
werden, wenn seine glykogenbildenden Organe Überschüsse nicht 
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dem Blut zu entnehmen vermögen, die im Blut vorhandene zucker¬ 
bindende Substanz nicht zur Aufnahme derselben ausreicht, oder 
weun unter diesen Umständen nicht genug Zucker oxydiert werden 
kann; wenn die Organe zwar Glykogen bilden, es aber nicht halten 
können. Des weiteren können die entsprechenden Komponenten im 
Blut fehlen *) oder in zu geringer Menge vorhanden sein oder end¬ 
lich die Nieren entweder auf irgend einen Reiz hin die Bindung 
sprengen oder durch Insuffizienz auch den gepaarten Zucker durch¬ 
lassen. 

Für die Leichtigkeit des Erscheinens eines Kohlehydrats im 
Urin sind entscheidend seine Assimilierbarkeit und die Art, wie es 
sich dem Organismus zur Verfügung stellt. Ein Zucker wird desto 
schwerer in den Harn übergehen, je leichter er in Glykogen über¬ 
geführt werden kann (das ist bei Aufnahme durch den Darm wohl das 
entscheidendste). Am leichtesten werden Kohlehydrate der Nahrung 
zurückgehalten; bei intravenöser Applikation ist der Verlust ein 
grosser, doch tritt Gewöhnung ein, so dass sogar, dank der An¬ 
passungstendenz, für sonst unverwertbare Zucker (Biosen) eigene 
Fermente im Blut auf treten (Weinland). 

Eine besondere Stellung nehmen aber die Zucker ein, die im 
Organismus den Status nascendi durchmachen, die in ihm aus 
anderen Stoffen (Aminosäuren?) gebildet werden. 

Straub, Rosenstein und Vamossy haben für die Kohlen¬ 
oxyd-, besonders exakt aber Seelig für die Ätherglykosurie gezeigt, 
dass sie im allgemeinen nur auftreten, wenn dem Tier die Eiweiss¬ 
zerfallsprodukte reichlichst zur Verfügung stehen; nur bei längere 
Zeit mit Fleisch genährten Tieren oder solchen, die Monoamino¬ 
säuren erhielten, tritt diese Zuckerausscheidung sicher auf. 

Seelig hat aber weiter gefunden, dass Ätherglykosurie im 
Hungerzustand, also bei Zuckerbildung aus Körpereiweiss eintritt. 

Endlich hat er sie dann bei vegetarisch genährten Tieren be¬ 
obachtet, wenn die Narkose spätestens 9 Stunden nach der letzten 
Nahrungsaufnahme gemacht wurde. 

Auf Grund seiner Glykogenbestimmungen kommt er zu dem 
Schluss, dass eine Behinderung der Glykogenbildung (die bei ani¬ 
malischer Kost später als bei vegetabilischer beendet ist [Feder, cit. 
nach Voit, auch bei Seelig]), die Ursache 'dieser toxischen Glyko- 
surie ist. 


i) Das phosphorhaltige Lezithin, als Bindemittel des Zuckers (Jekorin) voraus¬ 
gesetzt, könnte ich auf diesem Weg die Häufigkeit des Zusammentreffens nervöser 
Schwäche, geistiger Ermüdbarkeit und sexueller Impotenz selbst bei noch kräftigen 
Diabetikern begreiflich finden. denn Zentralnervensystem und Hoden brauchen viel 
Lezithin-, auch die Eigenart der Phosphorausscheidung der Zuckerkranken wäre be¬ 
greiflicher. 
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Dass ein analoges Verhalten auch beim Menschen vorkommt, 
ist schon erwähnt; es ist Grund vorhanden zur Annahme, dass hier 
innere Gifte, vorzüglich der Schilddrüse, eine Rolle spielen. 

Wenn es mir gelungen ist, die Aufmerksamkeit weiterer Kreise 
auf das scheinbar nicht seltene Vorkommen fast ganz unbekannter 
Zucker gelenkt zu haben, würde ich zufrieden sein. 

Die Sache hätte den Vorteil, dass dann vielleicht seltener die 
Diagnose: „Diabetes mellitus“ mit ihren schweren praktischen Folgen 
und der furchtbaren Perspektive für den Kranken gestellt würde. 

Der Arzt darf sich des Dankes seines Klienten versichert 
wissen, der dem Kranken gesagt hat, dass ein abnormes Verhalten 
seines Urins gerade bei ihm kein Urteil zu langem Leiden, sondern 
eine harmlose Anomalie oder leichte Störung bedeutet. Wer, wie 
Verfasser einem Kollegen, der ihm blass mit zitternder Hand die 
positiven Reduktionsproben seines Urins zeigt, auf Grund ein¬ 
gehender Untersuchung sagen kann: „Sie haben etwas viel Glykuron- 
säure im Urin aber keinen Zucker und Schuld daran sind die letzten 
Feiertagei“, der wird zugeben, dass ein solcher Augenblick zu den 
schönsten des Lebens gehört. 


Schmelzpunkte der Osazone: 


114—115° C. Eine Verbindung der Glykuronsäure. 

j 129° C. Acetylphenylhydracid 111 

150—163° C. Isomaltose. 

158—159° C. Aktive Pentosen. 

166° C. r. Arabinose. 


170° C. Phenylsemicarbacid!!! 


193—194° C. d. Galaktose (Fisc 


Bei 192° 
von Naidus. 
195° C. 
196° C. 
200° C. 
203° C. 
204° C. 
206° C. 


her, Tollens, Köhler). 


C schmilzt eine fragliche Glykuronsäureverbindung 

Heptose; wird bei 190° C braun. 

Sehr reine d. Galaktose; Volemose. 

Laktose; eine Verbindung der Glykuronsäure. 

1. Mannoheptose. 

Dextrose, Lävulose (Glykosamin). 

Maltose, sintert bei 190—193°. 
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Die Blutungen der Harnwege. 

Von 

Dr. Berthold Goldberg, 

Wildlingen. 


Ein Altmeister der Urologie, der Londoner Chirurg Thompson 
pflegte an jeden Hamkranken die Frage zu richten: Hatten sie ein¬ 
mal Blut im Urin? Ein nachahmenswertes Verfahren; denn in der 
Tat spielt in der Diagnostik der Hamkrankheiten das Bluten eine 
ausserordentlich wichtige Rolle. 

Der Kranke, den monatelange gelbe Trübung des Harns ruhig 
Hess, stürzt besorgt zum Arzt, wenn er einen roten Tropfen bemerkt; 
und der Arzt pflegt die Besorgnis seines Schutzbefohlenen zu teilen, 
so lange er nicht in dem Symptome das Grundleiden erkannt hat. 

In dieser Erkenntnis durch die Besprechung des Blutharnens 
auf Grund der Fortschritte moderner Urologie dem Praktiker behülf- 
lich zu sein, ist der Zweck der folgenden Zeilen. 

Der Blutabgang erfolgt entweder ausschliesslich während der 
Harnentleerung oder es fliesst auch in den Pausen zwischen den 
einzelnen Miktionsakten Blut aus der Hamröhrenöffnung ab. Da in 
der Regel der Sphincter urethrae sich nur während des Hamens 
öffnet, so beweist der extramiktioneile Blutabgang in der Regel, dass 
die vordere Harnröhre blutet. Blutet die zwischen Harnröhren- und 
Blasenschluss gelegene Urethra posterior, so kann das Blut je nach 
Menge und Leichtflüssigkeit an Ort und Stelle liegen bleiben, oder 
in die Blase zurücksickem oder endlich auch, indem der Sphincter 
urethrae nachgibt, nach vorne abfliessen; in diesem letzteren Fall 
haben wir eine extramiktioneile Blutung aus der Urethra prostatica. 

Die extramiktionelle Blutung führt meist auch zur intramiktio- 
nellen; der Harnstrahl reisst die frische Wunde auf, der erste 
Schuss Ham wird blutig, dann folgt klarer, gelber Harn; das Zu¬ 
sammenfallen des HararÖhrenspalts und die postmiktionellen Kon- 
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traktionen der Harnröhrenmuskeln zerren nach beendetem Harnabfluss 
wiederum an der Wunde; so werden auch die letzten Tropfen blutig. 
Das Regurgitieren von Blut aus der hinteren Harnröhre in die Blase 
ist des weiteren eine Ursache dafür, dass zur extramiktionellen Blutung, 
zur Urethrorrhagie die intramiktionelle, die Haematuria sensu strictiori 
sich hinzugesellt. 

Urethrorrhagien werden am häufigsten durch Verletzungen 
bewirkt. 

Die Verletzungen der Harnröhre durch Gewalteinwirkung 
von aussen gehören zwar mehr oder weniger zur Domaine chirurgi¬ 
scher Krankenhäuser, insbesondere bei gleichzeitigem Beckenbruch. 
Da es sich aber um Notfälle handelt, und da, besonders bei kletternden 
und turnenden Kindern, ferner beim Sprung aufs Fahrrad öfters 
dem Anscheine nach leichte Urethraltraumen zustande kommen, 
so muss jeder Arzt über die Bedeutung der Harnröhrenblutung in 
dergleichen Fällen orientiert sein. 

Fehlt die Blutung, und ist die Harnentleerung ungestört, so 
war nur eine Quetschung der Weichteile erfolgt; ist aber ein Blut¬ 
abgang aus der Harnröhre festgestellt, und mag er noch so gering 
sein, so besteht keiu Zweifel, dass eine Ruptura urethrae zustande 
kam. Ist sie partiell, so kann die Harnverhaltung nach kurzer Dauer 
schwinden, oder erst nachträglich einsetzen, oder überhaupt eine 
teilweise bleiben. Da alsdann der Harn z u n ä chs t nicht durch den Riss 
ins Dammbindegewebe dringt, so fehlt jedes alarmierende Symptom; 
und dennoch beweist die Harnröhrenblutung, dass die Harnröhre 
verletzt ist, dass eine lebenbedrohende Urininfiltration nicht aus¬ 
geschlossen, dass bestenfalls eine Narbenverengerung für später zu 
gewärtigen ist. Die Harnverhaltung, welche nach Burekhardt und 
Kaufmann nur in 10°/o der Fälle fehlt, und die Harninfiltration 
geben die Anzeige zum Eingriff; die Blutung an sich ohne 
jene beiden andern Folgen des Trauma erfordert gar 
keinen Eingriff. Man hüte sich vor überflüssigem Katheterisieren; 
die Technik des bei fehlender Infiltration in mittelschweren Fällen 
zuweilen ausreichenden Verweilkatheterismus ist dieselbe, wie bei 
„fausse route“ und wird dort (s. S. 206) erörtert werden. 

Haben die Urethrorrhagien durch Gewalteinwirkung von aussen 
die Bedeutung einer Katastrophe, so spielen diejenigen durch Ver¬ 
letzung von innen her, die Katheterisierungsblutungen, die 
Rolle einer alltäglichen und, wie wir gleich hinzufügen möchten, bei 
richtigem Verhalten meistens nicht tragischen Begebenheit. Die Wahl 
eines ungeeigneten Instrumentes ist sehr oft die Ursache einer 
Katheterverletzung. Die Vorliebe mancher Chirurgen für Metall¬ 
katheter übt m. E. in dieser Hinsicht einen recht schädlichen Ein¬ 
fluss aus. Jede Katheterart und -form hat ihre besondere Anzeige; 
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den Metallkatheter benutze ich, trotzdem ich viel katheterisiere, rechtr 
selten. Man liest zuweilen: Die Metallkatheter sind die ungefährlichsten, 
weil man sie sicher den richtigen Weg führen könne und weil sie steri¬ 
lisierbar seien. Sterilisierbar sind mit gleicher Sicherheit die weichen 
und halbweichen Katheter, da zu ihrer Herstellung heute neben 
Gummi Seide, Leinen, Baumwolle benutzt wird. Die sichere Führung 
des Metallkatheters an der oberen Wand entlang ist bei unverändertem 
Weg eine leichte Aufgabe, aber durch eine veränderte, verengerte, 
geschlängelte Harnröhre hindurch zuweilen eine Illusion. Alsdann 
verlangt die sichere Führung einen sicheren Führer; und es ist 
nicht möglich, dass alle Praktiker in der Katheterisierung schwieriger 
Harnröhren eine grosse Übung haben. Bei Verengerungen sind im 
allgemeinen dünnere, zylindrische, halbharte, elastische, konischoliväre 
Katheter, bei Prostatahypertrophie Nelatonkatheter am ehesten ge¬ 
eignet, ohne Verletzung der Harnröhre in die Blase zu gelangen; 
sie suchen sich selbst ihren Weg und können allen Krümmungen 
folgen. Niemals gehört ein Katheter aus Metall in die Hand des 
Patienten. Die Blutungen durch Verletzungen mit Weichkathetern 
sind meistens unbedeutend, einen falschen Weg kann man nur unter 
Anwendung roher Gewalt mit diesen Kathetern bohren. Die mit 
einem Metallkatheter bewirkte Blutung ist in der Regel stärker; man 
hat durchgestossen, wenn nicht gar tunneliert. 

Ist eine Blutung bei der Katheterisierung eingetreten, so richtet 
sich unser weiteres Verhalten einerseits nach der Schwere der Blutung, 
andrerseits nach der Absicht, die wir bei der Einführung des In¬ 
strumentes gehabt hatten. Wollten wir nur eine Diagnose stellen, 
auf Striktur, auf Stein untersuchen, so kann nur bei gefährlicher 
Blutung — sehr selten I — etwas anderes in Frage kommen, als 
Ruhe, Unterlassung jedes weiteren Eingriffs. Dasselbe gilt, wenn 
die Katheterisierung zwar therapeutischen Zwecken diente, aber Auf¬ 
schub duldet, z. B. die Dilatation einer für den Hamstrahl noch durch¬ 
gängigen Striktur beabsichtigt war. Man wird fast stets, selbst wenn 
mehrere Stunden lang Blut aus der Harnröhre sickerte, am nächsten, 
spätestens am zweitnächsten Tage sehen, dass der Harn blutfrei ist. 
Der Patient muss sich nur hinlegen und möglichst wenig trinken, 
denn jede kräftige, reichliche Miktion reisst die Wunde wieder auf. 

War aber der Gebrauch des Katheters erfolgt, um eine Harn¬ 
verhaltung zu beheben, so müssen wir ganz anders Vorgehen; wir 
werden bei Besprechung der Prostatikerhämaturien hierauf eingehen. 
Auch ohne Harnverhaltung kann eine Harnröhrenblutung allein 
durch ihre bedrohliche Heftigkeit ein aktives Vorgehen erheischen; 
zunächst ist es alsdann angezeigt, den Verweilkatheterismus anzu¬ 
wenden. Der im Rohr liegende Katheter komprimiert die Wunde, 
verhindert, dass sie durch den Hamakt von neuem aufplatzt und 
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schützt sie davor, durch den Ham infiziert oder gar infiltriert zu 
werden. Ist, wie meistens, die Unterwand der Harnröhre verletzt, 
so wählt man einen Katheter mit fester Krümmung nach oben, 
einen Hartgummi Mercier, oder einen über Metallmandrin ge¬ 
zogenen Weichkatheter, zur Not einen Metallkatheter. Ist die Ober¬ 
wand Sitz der Blutung, wie z. B. nach Intraurethrotomic, so muss 
ein gerader halbweicher Katheter der Unterwand entlang in die Blase 
geführt werden. Der Katheter muss etwa 2 mm dünner sein, als die 
Harnröhre weit ist; seine Augen müssen weit und doppelt sein. 
Nachdem man durch Einspritzungen in die Blase den freien Abfluss 
gesichert hat, befestigt man den Katheter sehr fest und sehr sorgfältig 
mit Heftpflaster, legt um Heftpflaster und Glied einen antiseptischen 
Occlusivverband, das Glied wagerecht auf eine horizontale Unterlage, 
das offene äussere Katheterende in ein mit etwas Sublimatlösung 
beschicktes Urinal. — Misslingt der Katheterismus und dauert die 
Blutung trotz Bettruhe und interner Hämostase an, so ist die Urethro- 
tomia externa an der verletzten Stelle vorzunehmen; die Blut¬ 
stillung erfolgt alsdann durch Kompression, Naht, Umstechung. 

Die Blutungen der Harnwege, mit welchen wir uns bisher be¬ 
schäftigten, waren in ihrem Wesen durch die unmittelbare Auf¬ 
einanderfolge von Ursache und Wirkung klar kenntlich; wir haben 
daher Symptomatologie, Diagnostik und Therapie nicht getrennt er¬ 
örtert. Das Studium der Hämaturie in engerem Sinne, des Abgangs 
von Blut beim Harnen, beginnt hingegen zweckmässiger mit einer 
allgemeinen Symptomatologie. Mit anderen Worten: Die 
Mitteilung eines Kranken: „Ich pisse Blut“ — schließet eine solche 
Fülle der verschiedensten Krankheitsmöglichkeiten in sich, dass der 
Arzt zunächst aufB genaueste die Art des Blutabgangs und die Eigen¬ 
schaften des blutigen Harns feststellen muss, ehe er eine Diagnose 
geben kann. Eine derartige Mitteilung, ohne dass wir selbst das Blut 
sehen, ist, bona fides vorausgesetzt, meistens richtig. Während selbst 
sehr intelligente Menschen den Unterschied zwischen klarem und 
trübem Urin nicht zu begreifen scheinen, da sie fast stets dunkel¬ 
farbigen Urin „trüb“, hellfarbigen Urin „klar“ nennen, fand ich die 
Angabe „mein Harn war blutig“ in späterem Verlauf durch den 
Befund fast stets bestätigt. Nur harnsaurer Gries wird bisweilen mit 
Blut verwechselt. 

Das Blutharnen ist kontinuierlich oder intermittierend. 

Dass aller Ham, den ein Mensch entleert, durch Monate und 
Jahre blutig ist, sieht man bei Erkrankungen der Ham wege seltener, 
als bei chronischer hämorrhagischer Nephritis. 

Die intermittierende Hämaturie hat kurze oder lange Pausen. 
Entweder: Um 8 Uhr ist der Ham blutig, z. B., um 11 und 2 Uhr 
gelb klar, um 6 Uhr wieder rot, um 11 klar. Oder: Alle paar Wochen 
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oder Monate, ja alle paar Jahre ist eine einzige Entleerung blutig. 
Oder endlich: Das Blutharnen dauert einige Tage, jedoch in nicht 
stets gleicher Intensität an, und kehrt von Zeit zu Zeit wieder. Dass 
dabei die Zwischenräume einige Male gleiche sind, ist Zufall I Hämat¬ 
urie als vikariierende Menstruation ist unbekannt. Manchmal ist in 
den Pausen zwar für das blosse Auge der Harn blutfrei; bei öfterer 
chemischer oder mikroskopischer Untersuchung aber findet sich, dass 
eine geringgradige Blutbeimengung kontinuierlich ist. Der jähe 
Wechsel tiefroten und gänzlich klaren gelben Harns kann zustande 
kommen dadurch, dass eine Niere blutet und darauf temporär ihr 
Harnleiter verlegt oder untätig ist. 

In Zusammenhang mit der Verlaufs weise der Hämaturie ist auf 
die äusseren Begleitumstände zu achten. Ob im Bett die 
Blutung begann, oder nach einem Spaziergang, oder nach einer Fahrt, 
ob eine Durchnässung voraufging, ob sie durch Ruhe aufhörte, oder 
unbeeinflusst blieb, ob sie durch Bewegungen zunahm, oder im Gegen¬ 
teil? Ob vielleicht geschlechtliche Erregungen anzuschuldigen seien? 
Ob nicht irgend einmal ein Eingriff vorgenommen worden sei? Wor¬ 
auf Patient die Blutung zurückführe? Man wird die Selbstbeobach¬ 
tungen mancher Kranken mit Vorteil verwerten. 

Es ist weiterhin die Erscheinungsweise des einzelnen Blutabgangs 
zu präzisieren. Besteht die Blutung noch zur Zeit der Beratung, so 
lässt man in drei Gläser harnen. Entweder sind alle drei Portionen 
gleich blutig: totale Hämaturie. Oder die erste enthält Blut, im 
Laufe der Entleerung klärt sich der Ham immer mehr, die letzte 
Portion ist blutfrei: initiale Hämaturie. Oder umgekehrt. Nur der 
zuletzt zum Vorschein kommende Harn ist blutig, und Blut tropft 
nach: terminale Hämaturie. Oder endlich die zweite Portion ist weit¬ 
aus am wenigsten rot: kombinierte initiale und terminale Hämaturie. 
Soll diese Probe zuverlässig sein, so müssen die drei Gläser so bereit 
stehen, dass Patient die Miktion nicht zu unterbrechen braucht. Sie 
ist nur bei männlichen Patienten anwendbar. 

Die nächste Aufgabe ist nun noch nicht die örtliche Unter¬ 
suchung, sondern die genaue Untersuchung des blutigen 
Harns. 

Die Menge des im Harn enthaltenen Blutes wird meistens 
überschätzt. 

Die Farbe des Bluthams wird durch das Zusammenwirken der 
Hamfarbstoffe mit dem Blutfarbstoff erzeugt; man pflegt aber die 
Intensität des roten Farbentons lediglich auf Blut zu beziehen. Bringt 
man einen Tropfen frischen, gerinnselfreien Bluthams in der Zähl 
kammer des Thoma-Zeiss’schen Apparates unters Mikroskop, so er¬ 
gibt der Vergleich der in 1 cmm des Bluthams enthaltenen Blut¬ 
körperchenzahl zu der in 1 cmm Blut enthaltenen Zahl, in welchem 
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Verhältnis das Blut durch den Harn verdünnt ist, also wieviel Blut 
im Harn enthalten ist. Manchmal wird man erstaunt sein, als Er¬ 
gebnis dieser Untersuchung feststellen zu können, dass „der ganze 
Nachttopf voll Blut“ sich auf einen Teelöffel Blut reduziert. — Um 
geringe Blutbeimengungen nicht zu übersehen, ist es gut, das Auge 
an die Abschätzung eines ganz leichten rötlichen Farbentons kaum 
getrübter Urine zu gewöhnen, indem man jedesmal durchs Mikroskop 
sich kontrolliert. Eine ganz geringe Blutbeimengung hat aber zu¬ 
weilen auch die Form von Flöckchen, Fädchen, Brocken, Streifen; 
diese erkennt man besser, nachdem sie sich im Spitzglase abgesetzt 
haben. Gerinnsel finden sich vorwiegend bei akuten heftigen Blu¬ 
tungen ; da nicht nur der Hohlraum, dem das Blut entströmt, sondern 
auch der Weg, den es bis zum Austritt aus dem Körper durchläuft, 
die Gerinnsel formt, so muss man mit der Auffassung „Nierenbecken¬ 
ausguss, Hamleiterabguss“ recht vorsichtig sein. Weisse, gänzlich 
ausgelaugte, halbharte Fibringerinnsel sind nach Blutungen gelegent¬ 
lich gefunden und auch wohl für Gewebsfasern oder Geschwulst¬ 
partikelchen gehalten worden. — Den vielfachen Nuancen des Rot 
in der Blutharnfarbe kann keine grosse diagnostische Bedeutung bei¬ 
gemessen werden. Schwarzbraunrotes Blut kann ebensowohl aus den 
unteren Hamwegen kommen, als hellkirschrotes aus den oberen. 
Trennt sich hellrotes Blut schnell und vollständig vom Harn, so dass 
dieser gelb, klar und durchsichtig wird, so ist allerdings der Schluss 
erlaubt, dass das Blut sich nicht längere Zeit im Inneren des Körpers 
aufgehalten hat. Enthält der frisch entleerte Harn schwarzrotes 
pulveriges zersetztes Blut, so braucht die Stagnation des Blutes nicht 
in Niere oder Nierenbecken stattgefunden zu haben; denn es ist 
häufig, dass die ursächliche Krankheit oder die Blutung an sich un¬ 
vollständige Harnverhaltung in der Blase bewirkt. Lässt man den 
Blutham stehen und bleibt er blutig gefärbt durchsichtig, ohne dass 
man rote Blutkörperchen findet, so handelt es sich um Hämoglobin¬ 
urie; jedoch muss man wissen, dass eine teilweise Lösung des Hämo¬ 
globins vom Stroma der roten Blutzellen auch im stagnierenden Ham 
innerhalb der Hamwege zustande kommen kann. — Stark alkalischer, 
an Phosphaten reicher Ham bildet mit Blut dieselben schleimig¬ 
rotzigen Massen, welche uns vom Eiterharn bekannt sind; es ist aber 
bemerkenswert, dass die alkalische Reaktion des Blutes eine annno- 
niakalische Hamzersetzung anscheinend nicht begünstigt. 

Einige diagnostische Aufklärungen liefert noch die mikro¬ 
skopische Untersuchung. Ob die Blutkörperchen glatt konturiert 
oder maulbeerförmig sind, ob nur wohlerhaltene Exemplare, oder 
reichlich Zerfallsformen (Mikrozyten, Fragmentationen) beobachtet 
werden, ob man nur gut gefärbte oder zahlreiche ausgelaugte 
(Scbattenformen) sieht, das alles hat für die Diagnose des Sitzes 
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keine entscheidende Bedeutung; wofern die Blase sich gänzlich leert 
und der Blutham frisch untersucht wurde, spricht der Befund vor¬ 
wiegend veränderter Blutkörpercheu für Nierenbecken- oder Nieren¬ 
blutung. Letztere wird bewiesen durch den Befund von Blutzylindem. 
Im übrigen dissoziiert der Harn die Blutzellen; Geldrollenbildung sieht 
man so gut wie nie. 

Die falsche Albuminurie, welche der Eiweissgehalt des Blut¬ 
serums bewirkt, kann sehr beträchtlich sein; nur bei genauem Ver¬ 
gleich der Zahl der Blutkörperchen mit dem Eiweissgehalt im hämo¬ 
globinfreien Hamiiltrat kann man die Albuminurie des Blutharns 
für die Diagnose renaler Albuminurie verwerten. Im allgemeinen 
entspricht l°/oo Eiweiss im Hamflltrat 100000 Blutkörperchen im cmm 
Blutbarn. 

Nachdem wir die Erscheinungsweise des Blutharnens und die 
Eigenschaften des Blutharns kennen gelernt haben, würden wir nun¬ 
mehr die örtlichen und die allgemeinen Begleiterscheinungen zu be¬ 
sprechen haben; wir werden diese aber bei jeder einzelnen Krankheit, 
die mit Blutharnen einhergeht, anführen. 


Woran erkennt man, dass die Harnröhre blutet? 

Dass eine Blutung der vorderen Harnröhre entstammt, ist in 
den meisten Fällen kaum fraglich, weil uns die Ursache und ihr 
Angriffspunkt bekannt ist. Ausser den oben besprochenen Ursachen 
(Ruptura urethrae, Fausse route) pflegeu gewaltsame Einspritzungen 
oder Einspritzungen ätzender Flüssigkeiten (Kaliumpermanganat, Subli¬ 
mat) Blutungen der Harnröhre zu bewirken. Die sogen. Ja net'sehe 
Methode, d. i. die Eintreibung von Flüssigkeit in die Blase durch den 
Druck des Irrigator oder der Handspritze, setzt Schleimhautrisse, 
wenn der Spbincter urethralis sich krampfhaft verscbliesst und man 
desungeachtet den Druck durch Höherhängen des Irrigator oder durch 
verstärktes Vorschieben des Spritzenstempels noch immer steigert. 

Bei unbekannter Ursache wird der Sitz der Blutung in der vor¬ 
deren Harnröhre dadurch bewiesen, dass: 

1. die Blutung stets extramiktioneil ist; 

2. bei der Miktion initial und terminal erscheint; 

3. die Einführung eines Katheters an einem Punkt der Harn¬ 
röhre lokalisierten Schmerz hervorruft; 

4. der Katheter klaren, gelben Ham aus der Blase befördert. 

Den Sitz der Blutung in der prostatischen Harnröhre (die Pars 
membranacea kommt in praxi kaum in Betracht) erschliesst man aus 
folgenden Umstäuden: 
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1. Extramiktioneil besteht oder fehlt Blutausfluss. 

2. Bei spontaner Miktion sind initiale und terminale Hämaturie 
kombiniert; aber die letzten Tropfen sind mehr Blutham als reines 
Blut; die zweite Harnportion ist klarer als die erste und dritte. 

3. Der eingeführte Katheter entleert zuerst Blut, alsdann klareren, 
aber nur bei geringfügiger Blutung ganz ungefärbten Harn, dabei 
bleibt es, bo lange man ihn unbewegt tief in der Blase lässt; erst, 
indem man ihn bis in die prostatische Harnröhre zurückzieht und 
alsdann wieder vorschiebt, treten von neuem Blutstropfen aus. 

4. Urethroskopie oder Kystoskopie sind bei vermutlich prostatischer 
Blutung weder ratsam, noch von Nutzen zur Stütze exakter Dia¬ 
gnostik. 


Woran erkennt man, daß die Harnblase blutet? 

1. Die Blutung ist ausschliesslich intramiktioneil. 

Nur bei unfreiwilligem Harnträufeln tropft auch Blasenblut 
ohne Pausen vom aus. 

2. Der in drei gleichen Teilen spontan entleerte Ham ist in 
allen dreien gleichrot. 

3. Zur totalen gesellt sich eine terminale Hämaturie, falls das 
Erschlaffen der Blasenwand, oder die Sphinkterkontraktionen oder 
der Kontakt eines Körpers (Geschwulst, Stein, Fremdkörper) die 
geleerte Blase lädiert. 

4. Der Katheter entleert gleichmässig blutig gefärbten Ham; 
durch Zurückziehen vor das Orificium wird der Blutaustritt unter¬ 
brochen, durch Vorschieben in die Blase hervorgerufen oder ver¬ 
stärkt. 

5. Vorausgesetzt, dass der Harn nicht stagnierte, nicht zersetzt 
war, und vorausgesetzt, dass die Blase sich spontan völlig leerte, hat 
der Blutham die oben (S. 207) charakterisierten Eigenschaften frischen 
Blutharns. 

6. Falls nicht durch einfachere Mittel die Existenz einer mit 
Blutung gewöhnlich verbundenen Blasenerkrankung bereits erkannt 
ist, diagnostiziert man sie durch Kystoskopie. Akute, heftige, mit 
Gerinnselbildung verknüpfte Blutungen machen die Kystoskopie un¬ 
möglich. Auch geringere Blutungen lassen einen Aufschub dieses 
Eingriffs ratsam erscheinen; sprechen aber die vorangegangenen 
Erhebungen (1—5) nicht zugunsten einer Blasenblutung oder ist 
die Blutung chronisch oder fordern die äusseren Umstände eine 
sofortige Besichtigung, so darf und kann man sie mit Erfolg trotz 
der Blutung vornehmen. 

Man führt einen mit zwei Augen versehenen elastischen Mercier- 
katheter nicht zu harten Materials (Charriöre 14—16) nach gründ- 
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licher Spülung der Urethra ein, ohne dass der Patient vorher uriniert. 
Man hält mehrere vorher mit klarer Borlösung fertig gefüllte 100 —200 
ccm Handdruckspritzen feinsten Stempelgangs bereit. Ehe aller 
Urin aus dem Katheter abgeflossen ist, injiziert man eine hinter 
dem von der Blase tolerierten Quantum (das ist aus der Menge des 
maximal auf einmal entleerten Spontanurins festzustellen) etwas 
zurückbleibende Menge Borlösung. Gleichviel lässt man nun immer 
abfiiessen, so dass die Blase nie ganz entleert wird. Durch schnellen 
Wechsel der Flüssigkeit gelingt es nun in einer Zeit, die nicht zur 
erneuten Trübung genügendes Blut liefert, die Mischung zwischen 
Urin, klarer Borlösung und Blutstropfen so zu gestalten, dass sie für 
die Besichtigung durchsichtig genug wird. Ist man so weit, so ent¬ 
fernt man so schnell wie möglich den Katheter und führt so schnell 
als möglich das bereit gehaltene Kystoskop ein; über die Passage 
muss man vollkommen orientiert sein; jeder Augenbliok ist kostbar. 
— Oder man benutzt ein Spülkystoskop. Alsdann kann man beim 
Manne, falls durch frühere Katheterisierungen der Weg bekannt ist, 
bei Frauen immer die vorgängige Katheterspülung unterlassen. Das 
Irrigationskystoskop mit festliegender neben dem Lichtkanal laufender 
Spülrinne ist vorzuziehen bei einer gegen Anfüllung, Entleerung 
und Erschütterung sehr empfindlichen Blase (Cystitis, Retention, 
Tumor); andernfalls ist auch ein Katheterkystoskop brauchbar, ein 
Metallkatheter mit Lämpchen am Blasenende, durch welchen zunächst 
die Blase reingespült wird; nach Anfüllung der Blase schiebt man 
schnell die Optik in- den Kanal und vervollständigt so den Licht¬ 
katheter zum Katheterkystoskop. Wird der Blaseninhalt trüb, ehe 
man orientiert ist, so kann man die Optik herausziehen, von neuem 
spülen, usw. 


Woran erkennt man, daß die oberen Harnwege bluten? 

Die Blutungen aus dem Nierenparenchym kennzeichnen sich 
im allgemeinen durch die begleitende Nephritis und durch den Befund 
von Hamkanälchenblutzylindem; eine Nephritis kann aber bestehen 
und dabei jeder andere Abschnitt der Harnwege bluten. Die Nieren- 
parencbymblutungen und die Blutungen der Hamwege oberhalb 
der Blase bieten in ihrer äusseren Erscheinungsweise keinen 
Unterschied. 

1. Das Blut zeigt sich nur gelegentlich der Miktionen. 

2. Die Hämaturie ist eine totale, die 1., 2., 3., Portion einer 
Entleerung sind gleich blutig. 

3. Weder die Spontanmiktion noch der Gebrauch eines Katheters 
bewirken irgendwie eine Verstärkung der Blutung. 
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4. Stundenweise wechselt vollkommen blutiger und vollkommen 
blutfreier Harn. Sei es dadurch, dass die Nieren ausschliesslich in 
der Zwischenzeit zwischen zwei aufeinanderfolgenden Blasenentleerungen 
bluten, sei es durch Ureterocclusion der blutenden Seite nach ein¬ 
seitiger Blutung. 

5. Bezw. der Eigenschaften des Blutharns bei oberen Blutungen 
s. o. S. 207. 

6. Begleitende Koliken weisen auf den renalen Ursprung einer 
Hämaturie hin; abgesehen von der Krankheitsursache kann der 
Durchtritt eines Blutgerinnsels durch den Harnleiter an sich eine 
Nierenharnleiterkolik erzeugen. 

7. Die Kystoskopie ist stets vorzunehmen. Sie pflegt bei normalen 
unteren Harnwegen keinerlei Schwierigkeiten zu bereiten. Sie be¬ 
weist, indem die Blase vollkommen frei befunden wird, auch ausser¬ 
halb der Blutungsperioden, in Zusammenhang mit dem Übrigen 
(1—6) den Sitz in den oberen Hamwegen. Während es blutet, sieht 
man die roten Tropfen aus der rechten oder der linken, oder aus 
beiden Harnleiteröffnungen hervorquellen. Da hiermit allein der 
einwandsfreie Beweis der blutenden Seite erbracht werden kann, ist 
es bei allen vermutlich oberen Blutungen notwendig, während es 
blutet, zu kystoskopieren. Der Harnleiterkatheterismus ist für diese 
Erkenntnis entbehrlich, die Harnscheidung trügerisch, eine grosse 
Erfahrung über den Anblick der Harnleiterarbeit im Blasenbilde 
unerlässlich. 

Einen neuen einschlägigen Befund hatte ich Gelegenheit bei 
der Kystoskopie eines an essentieller renaler Hämaturie leidenden 
Mannes unmittelbar nach stattgehabter Blutung zu erheben. Die 
Einführung des Kystoskops hemmte momentan die Blutung; der 
Ham, der aus dem Katheter floss, war dickblutig, das Spülwasser 
wurde sofort klar und blieb es. Durch das Kystoskop sah ich nun 
an der rechten Hamleitermündung wie die Regenketten einer Strahlen¬ 
dusche angeordnete Ketten und Streifen roter Punkte; an der linken 
fehlten diese; die Blutspuren, um solche handelte es sich, hafteten 
fest und bewegten sich nicht. Hieraus war zu schliessen, dass die 
rechte Niere soeben geblutet hatte. 

Die Blutungen der Harnwege bei den einzelnen Krankheiten. 

Die Gonorrhöe setzt zuweilen mit einer so heftigen Ent¬ 
zündung ein, dass die Absonderung eitrigblutig wird. So allgemeine 
Verbreitung auch die aktive Frühbehandlung des Trippers mit Recht 
heute gefunden hat, so nötigen doch durch Blutung sich äusserade 
perakute Zustände zum Abwarten; man gibt Balsamica und Blei¬ 
wasserumschläge; dabei hört das Bluten bald auf. 
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Weit häufiger ist eine minimale terminale Hämaturie als 
Symptom der Urethrocystitis acuta in der 2., 3., und 4. Woche der 
Gonorrhöe. Auch diese Blutung erfordert keine besondere Behandlung; 
auf 2,0—3,0 Ol. Santal. pro die schwindet sie prompt. — Von 
heftigen Urethrorrhagien werden zuweilen Tripperkranke ohne Schuld 
infolge stürmischer Erektionen oder durch ihre eigene Schuld bei 
Ausübung des Koitus befallen. Einen schlimmen Ausgang hat man 
von diesen „Penisfrakturen“ noch nicht beobachtet; immerhin können 
interne Haeinostatica Anwendung finden; man versäume nicht, die 
Kranken auf die Möglichkeit einer späteren Striktur aufmerksam zu 
machen. — Die seltsamste Form der gonorrhoischen Hämaturie ist 
die „Cystitis tarda haemorrhagica“. Diese Cystitis entwickelt sich 
aus akuten Stadien; statt, wie gewöhnlich, binnen zwei bis spätestens 
sechs Wochen zu heilen, geht die akute gonorrhoische Cystitis in 
ein Stadium der Chronizität über; die Schmerzen und der Harndrang 
hören auf, aber eine starke Pyurie mit geringer Dysurie bleiben 
bestehen. Wohlgemerkt, es handelt sich nicht um die vulgäre post¬ 
gonorrhoische sekundäre Infektion der Blase, die nicht bloss durch 
Instrumente, sondern auch durch Flüssigkeiten bewirkt werden kann. 
Der Harn enthält nur Eiter- und Blutzellen, keine Bakterien; gesellen 
sich nun zu dieser permanenten mikroskopischen Pyobämaturie von 
Zeit zu Zeit heftige vesikale totale Hämaturien, so haben wir die 
„Cystitis haemorrhagica gonorrhoica tarda“. Ich habe sie unter 
Tausenden von Trippern bisher nur einmal gesehen; in einem ähn¬ 
lichen von Heller mitgeteilten Falle war ein Ulcus vorhanden, in 
dem meinen nur schwere Entzündung. — Sie heilt unter täglichen 
Katheterspülungen mit allmählich stärkeren Lösungen von Argentum 
nitricum; in der Blase belasse man 7*ooo — V 1000 — V 500 ; die Harn¬ 
röhre beriesele man rückläufig mit 1 /eooo —74000 — V 2000 Lösungen. 

Die Hämaturie bei Calculosis der Harnwege ist eine so 
bekannte Erscheinung, dass mancher Arzt sich bewogen fühlt, zur 
Steinsonde zu greifen, sobald ihm der Patient über Blutharnen be¬ 
richtet. Weit weniger bekannt aber ist die spezifische Eigenart der 
calculösen Hämaturie; sonst würden nicht so oft irrige Diagnosen 
gestellt werden. Was ist es denn nun, was die Blutung bei Steinen 
von anderen unterscheidet? Kurz gesagt: die Provokation durch 
Gehen und Fahren, die Beseitigung durch Ruhe, die Koinzidenz mit 
einer Dysurie, die unter denselben Einflüssen kommt und geht. 

Fall XVI/750. 65 Jahre alt, seit einem Jahr hat der Patient Ham- 
beschwerden; häufige und schmerzhafte Entleerungen, gelegentlich 
Enuresis. Diese Beschwerden hat der Patient nicht immer; wenn er 
geht, treten sie auf, wenn er sich hinlegt, sind sie verschwunden. 
Der bei der ersten Konsulation gelassene Harn ist fast klar, setzt 
einen rötlich glitzernden Satz ab, sauer, im Filtrat 7* °/o® Albumin. 
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Satz: Erythrozyten, einige Leukozyten, zahlreiche Zipfelepithelien, 
Hamsäurekristalle. Ich beauftrage den Patienten, mir während der 
Nacht gelassenen Harn zu bringen, alsdann am Morgen eine Stunde zu 
marschieren, und den darauf entleerten Harn in einem zweiten Geffiss 
mitzubringen. Dabei ergibt sich nachstehender Befund: 

Ruheharn. 

Klar, gelb, schwärzlicher, glitzernder Satz, teils Wolke, teils Gries. 

Ohne Eiweiss. Stark sauer. 

Bewegungsharn. 

Trüb, blutrot, reichlicher, roter Satz: Blutzellen; Epithelien der tieferen 
Schichten der Hamwege, keine Bakterien, keine Leukozyten, 
Spuren Eiweiss. Stark sauer. 

Auf Grund des Befundes diagnostiziere ich „Blasenstein“, verifiziere 
die Diagnose mit Steinsonde, entferne den Stein mittelst Litholapaxie. 
zehn Tage post Operationen: Ham bei Nacht, wie bei Tage, nach 
Ruhe, wie nach Bergbesteigung klar, gelb, sauer; Bewegung ruft 
weder Hämaturie noch Dysurie hervor. 

Vorstehender Fall ist, abgesehen von dem seltenen Symptom 
der Enuresis, ganz typisch für primäre vesikale Calculosis. Bei 
sekundärer Steinbildung auf Grund alkalischer Zersetzung besteht 
ja wegen der chronischen Cystdtis kontinuierliche Dysurie; hier ist 
also die Symptomatologie der calculösen Hämaturie verwischt. 

Nicht nur bei Blasen-, sondern auch bei Nierenbeckensteinen 
beobachtet man kontinuierliche mikroskopische und provozierte 
ambulatorische Hämaturie; jedoch ist die letztere weder so regel¬ 
mässig, noch ist sie mit vesikaler Dysurie kongruent. In dieser Hin¬ 
sicht ist folgender Fall sehr lehrreich: 

Fall 577., sonst gesund. Vor einem Jahr zuerst Steine im Ham, 
vor V* Jahr zuerst Blut im Harn bemerkt, vor 5,4 und V* Monat 
Blutharnen nach Wagenfahrt. Vor acht Tagen linksseitige Nieren¬ 
kolik; nachher ging ein Stein ab. — Untersetzter, knochen- und 
muskelstarker Mann; 205 Pf.; Herztöne etwas unrein, 2. Aorten ton 
verstärkt, Puls 60, stark, gespannt, rhythmisch. Harn leicht trüb, 
sauer, ohne Eiweiss; die Trübung besteht ausschliesslich aus Erythro¬ 
zyten. Am 14. weise ich mit der Steinsonde auf dem Grund der 
Blase, ziemlich nahe der Hinterwand einen hellklingenden Stein nach; 
am 16. uriniert der Patient einen kreisrunden 1 cm im Durchmesser 
haltenden glatten Harnsäurestein. Er glaubt, dass das der am 14. 
nachgewiesene sei und erklärt sich nunmehr frei von jeglichen Blasen¬ 
beschwerden. 

Aber andauernd enthält der Ham einige Blutkörperchen; stets 
ist er nach Bergsteigen starkblutig, nach Ruhe wieder ganz klar. 
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Also in den Ham wegen sitzt noch ein Konkrement; ich kystoskopiere: 
negativer Befund 1 Die Passage der sehr langen Urethra prostatica 
war schwierig, die Blase von anhaltenden Kontraktionen beunruhigt, 
demnach eine allseitig freie, genügend ausgiebige Bewegung des 
Kystoskops nicht möglich. Daher sondiere ich nach einigen Tagen 
noch einmal in Narkose und konstatiere in der Mitte der sehr langen 
Blase auf dem Grund hellen Anklang. Ich schliesse sofort die 
Litholapaxie an. Nach acht Tagen geheilt entlassen." 

Die Charakteristika der calculösen Hämaturie beweisen also ihre 
Abhängigkeit von Calculosis und geben, zusammen mit den Begleit¬ 
erscheinungen Hinweise auf den Sitz (Dysuria vesicalis, Colica renalis). 
Der Beweis des Sitzes ist stets durch die objektiven Untersuchungs¬ 
methoden zu erbringen. — Die Behandlung der Blutung kann nur 
kausal sein. Um eine calculöse Hämaturie zu heilen, muss man 
den Calculus entfernen. Bei Pyelitis calculosa oder Nephrolithiasis 
bildet jedoch eine Blutung nicht ohne weiteres eine Anzeige zur 
Pyelo- bezw. Nephrolithotomie; man wird sogar meistens gezwungen 
sein, zunächst die Blutung allein zu bekämpfen. Der Kranke lege 
sich zu Bett, trinke reichlich litholytische Wässer, bei Uraturie und 
Oxalurie Fachinger oder Wildunger Helenenquelle, bei Phosphaturie 
Wildunger Georg-Viktorquelle oder Sauerbrunnen. Sollte — was 
selten ist — trotzdem die Blutung nicht aufhören, so nehme er 
4 stündlich zwei Styptizintabletten ä 0,05. 

Die Blutungen bei gutartigen Geschwülsten der Harn¬ 
wege sind spontan, intermittierend, monosymptomatisch. Spontan: 
Sie treten ohne bestimmte Veranlassung auf, über Nacht so gut, wie 
am Tage, in der Ruhe sowohl, wie nach Bewegung. Intermittierend: 
So wie sie kommen, plötzlich, unvermittelt, schwinden sie auch. Nach 
Jahr und Tag kommt ein neuer Anfall; man erlebt Pausen von Jahr¬ 
zehnten, von Jahren, aber auch von Monaten und Wochen. In den 
freien Intervallen besteht keinerlei Krankheitserscheinung, weder von 
seiten der Harnwege, noch von seiten der übrigen Organe; insbe¬ 
sondere ist der Ham vollkommen klar und normal, mikroskopische 
Hämaturie nicht vorhanden. Monosymptomatisch: Der Kranke pisst 
Blut, das ist alles. Ist das Bluten gering, so wird er sie manchmal 
kaum bemerken; denn er hat weder Harndrang, noch Schmerz dabei. 
Ist die Blutung heftig, und bilden sich grosse Gerinnsel, so kann die 
Verlegung der Harnröhre zu Harnverhaltung führen; diese Harnver¬ 
haltung bewirkt alsdann Schmerz und Harndrang. 

VI/H59. 337., Schlosser, vor 37 J. Influenza, sonst nicht krank, 
aus gesunder Familie. Vor einem Jahr bemerkte er, dass der Urin 
blutig war, ohne dass er sonst irgendwelche Beschwerden hatte. Einen 
Tag später war der Urin wieder blutfrei. Jeden Monat trat von 
neuem die Hamblutung ein, kam von selbst und verschwand von 
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selbst nach einem Tag. Das achte Mal dauerte sie fünf bis sechs 
Tage. Bis vor 14 Tagen hatte der Patient nie Schmerzen; seitdem 
Schulterschmerzen; diese beruhen auf einer geringen zirkumskripten 
Bronchopleuritis. 

23. VIII. Der im übrigen gesunde, gut genährte Patient ent¬ 
leert 150 ccm hellgelben, eiweissfreien Harn. Die Urethra anterior 
fasst 15 ccm, Kystokop 21 passiert leicht. Am Fundus vesicae links 
Geschwulst, zottig, 1 cm vom Orificium urethrae beginnend. Übrige 
Blasenschleimhaut teils klar, teils trüb. 30; VD3. Weder nach, 
noch bei der Kystoskopie Schmerzen oder Beschwerden. Heute Blut¬ 
harnen : Entleert ohne Schmerzen und Beschwerden 100 ccm in beiden 
Portionen gleich blutigen Harn, hellrot, im cmm 30000 Blutkörper¬ 
chen; diese sind gefärbt, rund, wohlerhalten, keine Staub- oder 
Schattenformen, keine Rollen. Im klaren nach sechsfacher Filtration 
erhaltenen Filtrat 1 /io — l /b °/oo Eiweiss. Keine Zylinder im Sediment. 
6. IX. Das Bluthamen hörte nach einem Tag auf. Heute entleert 
der Katheter 100 ccm vollkommen klaren, mittelgelben, fädenfreien, 
eiweissfreien, 1020 schweren Ham. Ich fixiere durch 2. Kystoskopie 
Sitz, Umfang, Art des Papilloms. 11. HI, Nach sechsmonatlicher 
Pause begaun am Todestage der Gattin wiederum Harnbluten; acht 
Tage lang, alsdann acht Tage Pause; seitdem ununterbrochen und 
zunehmend. Hat um zehn Uhr rein blutigen Urin entleert; jetzt 
um 12 entleert der Katheter klaren, säuern, eiweissfreien Harn. 3. 
Kystoskopie bestätigt den früheren Befund; nur ist der Tumor mehr 
diffus, als früher. — Sectio alta, Tumor (gestieltes Papillom) exstirpiert; 
Heilung. 

Dieses eindeutige klinische Bild sieht man bei solchen gutartigen 
Papillomen der Harnblase, die nicht durch ihren Sitz am Eingang 
der Harnröhre oder an den Einmündungen der Harnleiter besondere 
Obstruktionssymptome veranlassen. Wenn durch Katheterismen eine 
Cystitis bewirkt wurde, so verwischt sich das Bild; die weiteren Er¬ 
scheinungen werden dann denjenigen der Blutungen bei bösartigen 
Geschwülsten der Harnwege ähnlich. 

Im Anfang mögen auch diese wohl spontan und intermittierend 
sein; aber die Pausen sind nur kurze und nicht frei von allen 
Beschwerden. Sehr bald erklärt sich die Hämaturie in Permanenz; 
sie ist begleitet von einer Pyurie, die nicht durch äussere Eingriffe 
veranlasst wurde. Die karzinomatöse oder sarkomatöse Hämaturie 
ist aber auch nicht monosymptomatisch; Schmerz ist ihr allzutreuer 
Begleiter; anhaltende, nicht an die Blutungen und nicht an die 
Harnentleerungen gebundene Schmerzen im Bereich der Harnorgane 
neben spontanen Hämatopyurien sind immer äusserst verdächtig, 
wofern Tuberkulose (s. u.) auszuschliessen ist. — Die Geschwülste 
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der Harnröhre und Blase rufen wohl immer Hämaturie hervor, solche 
der Nieren nur im einem Bruchteil der Fälle. 

Obgleich die radikale Therapie der Geschwulstblutung mit der 
Therapie der Geschwulst identisch ist, zwingen gerade bei Geschwulst¬ 
blutungen die unmittelbaren Folgen zu sofortigem symptomatischen 
Eingriff; s. darüber unter „symptomatische Therapie“ S. 220 ff. 

Die Blutungen der Harnwege bei Prostatikern haben an¬ 
gesichts der Häufigkeit dieser Krankheit eine grosse praktische Be¬ 
deutung. Man unterscheidet am besten: 

1. Urethrorrhagien durch Katheterisierung. Dieselben sind hei 
der Prostatahypertrophie weniger an und für sich zu fürchten, als 
wegen der konkoinittierenden Retentio et Infectio urinae. Leert sich 
die Blase noch gänzlich, besteht noch keine Cystitis, so verfahre man 
bei leichter Blutung, wie o. S. 206 geschildert. In den späteren Stadien 
der Prostatahypertrophie muss man bedenken, dass das in die Blase 
geflossene Blut sich zersetzt, dass der Strahl des zersetzten Harns in 
die Harnröbrenwunden eindringend Katheterfieber hervorbringen kann. 
Es ist also notwendig, nicht seltener, sondern öfter als vorher, die 
Blase mit Katheter zu leeren, die Gerinnsel vollständig herauszuspülen, 
den Harn wirksam zu desinfizieren (Argentum nitricum Viooo — 7soo 
ein spritzen 1). Ist die Urethrorrhagie heftig, ist der Katheterismus 
schwierig, oder ist die Retention akut, so ist der eingeführte Katheter 
liegen zu lassen, (s. S. 205 und 206.) 

2. Haematuria e vacuo. Die plötzliche und vollständige Ent¬ 
leerung einer lange überdehnt gewesenen Harnblase bewirkt schnelle 
Druckschwankungen in den Blasengefässen der Blasenwand, Ent¬ 
lastungshyperämie, endlich Blutung. Die Blutung erfolgt anfangs 
nur aus der Blase, kann aber, da ja die Druckschwankung bis in die 
Niere hinauf wirkt, den ganzen Harntraktus befallen. Verblutungstod 
ist selten, Tod durch Insufficientia renalis, Kachexie, Pyelonephritis, 
Sepsis häufiger. Um die e vacuo — Hämaturie zu vermeiden, ist es 
notwendig, die Entleerung der Blase bei 'einem im dritten Stadium 
(chronische unvollständige Harnverhaltung, Überdehnung der Blase) 
in Behandlung tretenden Prostatiker allmählich vor sich gehen zu 
lassen: am ersten Tag lässt man 100, am zweiten 200, am dritten 
300 usw. aus dem Katheter abfiiessen, erst nach 1—2 Wochen den 
ganzen Inhalt der Blase. Ausserdem soll bei dieser Katheterkur 
der Kranke das Bett hüten. 

3. Eine dritte, sehr seltene Art ist die spontane Blutung bisher 
unbehandelter Prostatiker. Sie zeigt sich entweder als geringfügige 
prämonitorische Urethrorrhagie oder Hämospermie in den frühen 
kongestiven Perioden der Krankheit. Oder sie tritt in einer den 
S. 213, 214 beschriebenen Hämaturien benigner Tumoren ganz analogen 
Weise auf. 
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Die hämorrhagische Cystitis und die Calculosis geben auch bei 
Prostatikern oft Anlass zu Blutungen; es ist notwendig, die kompli¬ 
zierenden Ursachen zu erkennen; denn nur die kausale antiseptisch¬ 
adstringierende oder die litholytische Therapie ist wirksam. 

Die Tuberkulose der Harnwege gibt in der mannig¬ 
fachsten Weise zu Hämaturie Anlass. Man könnte sagen, dass sie 
alle bei den übrigen Krankheiten beobachteten Erscheinungsformen 
wiederholt. Die permanente minimale Hämaturie, welche wir bei der 
Calculosis kennen gelernt haben, ist auch eine charakteristische Er¬ 
scheinung der Tuberkulose. Man wird kaum je Ham von Menschen 
mit Nieren- oder Blasentuberkulose untersuchen, ohne einige Blut¬ 
körperchen neben Leukozyten darin zu finden. — Die terminale 
Hämatopyurie, welche von der Urethrocystitis acuta gonorrhoica all¬ 
bekannt ist, beobachtet man bei der tuberkulösen Entzündung der 
prostatischen Harnröhren und des Blaseneingangs in einer ganz 
analogen Weise; zuweilen wird sie für gonorrhoisch gehalten, und da 
sie schliesslich der üblichen Therapie zum Trotz fortschreitet, spricht 
man von Prädisposition Tripperkranker für Urogenitaltuberkulose; 
ich kann diese Auffassung nicht bestätigen. — Endlich fehlen auch 
die Analoga der Massenblutungen der essentiellen Hämaturie und der 
spontanen intermittierenden Tumorhämorrhagien nicht; die Blutungen 
sind alsdann prämonitorische, ähnlich der Hämoptöe bei beginnendem 
Lungenspitzenkatarrh. Mit fixen Nierenschmerzen oder mit Nieren- 
hamleiterkoliken verbundene stärkere Blutungen gehören allen Stadien 
der Urotuberkulosis an und sind nicht selten. In vorgeschrittenen 
Stadien pflegt Blut, Eiter und Harn innig gemischt zu sein; sind 
sekundäre, harnstoftzersetzende Mikroben hinzugekommen, so wird 
der Harn schleimig-rotzig-blutig. Oft auch sieht man in dem diffus 
getrübten, aber gelben Ham blutige Flöckchen, Brocken und Fetzen, 
zerfallendes Gewebe, Käsebröckel mit Blut und Eiter untermischt 
Der kontinuierlichen Pyohämaturie pfropfen sich von Zeit zu Zeit 
vorübergehend starke Blutungen auf, z. B. wenn ein zerfallender 
Käseherd in der Niere Gefässe arrodiert oder wenn bei der Defäkation 
harte Kotballen auf nach der Blase zerfallende Partien der Prostata 
drücken. 

Die Blutungen bei Tuberkulose sind von äusseren Einwirkungen 
nicht unabhängig, aber sie reagieren in weit geringerem Masse auf 
Ruhe und Bewegung, als die Blutungen bei Calculosis. Bewegung 
verschlimmert sie zuweilen, aber durch Ruhe sind sie nicht zu be¬ 
seitigen. Es kommt darauf an, in die unerschöpfliche Fülle der Er¬ 
scheinungen durch Verwertung aller Erhebungen einigen Zusammen¬ 
hang zu bringen, um eine genaue Diagnose des Sitzes der Krankheit 
und des Sitzes der Blutung zu gewinnen; man wird gerade gegen die 
Blutungen der Urotuberkulosis nicht gleich die schweren Geschütze 
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der instrumenteilen Diagnostik und Therapie auffahren lassen; es 
könnte schon die Untersuchung grösseren Schaden stiften, als die fast 
niemals gefährliche Blutung. 

Die Hämaturie bei Entzündungen und Zirkulations¬ 
störungen im Bereich der Hamwege wollen wir zum Schluss nur 
kurz besprechen, weil sie im ganzen seltener praktische Bedeutung 
gewinnen. 

Bei akuter Cy stitis erklärt die reichliche Gefässneubildung die 
Häufigkeit von blutiger Infiltration und Extravasation. Bei idio¬ 
pathischer chronischer Cystitis — Tuberkulose, Calculosis, Gonorrhöe, 
Tumor als Grundkrankheit ausgeschlossen — sind beträchtliche Blu¬ 
tungen selten. Bei Katheterisierungs-Cystitis ist stets der traumatische 
Anteil des Instruments in Rechnung zu setzen. Tiefgreifende alte 
Entzündung kann durch degenerative und durch regenerative Pro¬ 
zesse, durch Ulzeration und durch polypöse Granulation Blutung be¬ 
wirken. 

Bei Nephritiden sind Hämaturien in der Neuzeit öfter be¬ 
schrieben worden, weil sie Anlass zur Operation geben; Mannaberg 
hat bei 319 Nephritiden eine gefahrdrohende Blutung niemals, starke 
Blutungen in 10°/o der Fälle gesehen. Die Nephritis-Hämaturien 
sind abundant, spontan, kontinuierlich oder rezidivierend; sie sind 
öfter unilateral als bilateral. Sie erscheinen neben ausgesprochenen 
Symptomen des Morbus Brightii, oder als Vorboten Jahre vor einer 
Nephritis, oder endlich aus scheinbar gesunden Nieren (essentielle 
Hämaturie); die zur Heilung vorgenommenen Eingriffe, Nephrektomie, 
Nephrotomie, Nephrodecapsulatio bewiesen aber meistens, dass auch 
in diesen Nieren eine minimale diffuse oder partielle Entzündung 
aufzufinden war. Die primäre Nephrektomie ist unzulässig, weil auch 
die konservativen Eingriffe die Blutung heilen, und weil trotz ein¬ 
seitiger Blutung gewöhnlich beiderseitige Entzündung besteht. — 
Dass auch eine blosse Angioneurose im Gebiet der Niere Massen¬ 
blutungen bewirken könne, ist gegenwärtig noch fraglich, aber wahr¬ 
scheinlich , weil man wiederholt autoptisch schwere Blutungen in 
Nierenbezirken fand, die von dem minimalen anatomischen Herd 
entfernt waren. — Eine subkutan rupturiert gewesene Niere kann 
nach anscheinend gänzlicher Heilung nach Jahren von neuem bluten. 
— Wandernieren bewirken [selten heftige Blutungen; Zug an den 
grossen Gefässen des Nierenstiels und Abkuickung des Harnleiters 
erklären hier zur Genüge die Möglichkeit von Blutgefässveränderungen 
und Blutungen; Reposition und Fixation der beweglichen Niere heilt 
dieselben. — Gravidität kann bei Ausschluss jeder anderen Krank¬ 
heit aus der Niere und aus der Blase heftige Blutungen herbeiführen; 
in den wenigen bekannten Fällen beendete die Geburt auch die 
Hämaturie. 

Würzburger Abhandlungen. Bd. VII. H. 8. 16 
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: Von örtlichen Zirkulationsveränderungen haben wir die Eva- 
kution8hftmaturie gelegentlich der Prostatikerblutung beschrieben; 
man sieht sie zuweilen auch bei chronischer Retention anderer Pro¬ 
venienz. Sogen. „Blasenhämorrhoiden“ sind eine in der Praxis 
beliebte — Beruhigungsdiagnose; sie existieren jedoch so selten, dass 
sie für ein pathologisches Raritätenkabinett, aber nicht für die täg¬ 
liche Diagnostik Bedeutung haben. Bei Frauen sah Kolischer 
sie öfter. 

Die Arteriosklerose spielt nicht insofern eine Rolle, als ob 
sie besonders häufig die Blutgefässe der Hamorgane brüchig machen 
würde, sondern vielmehr, weil sie die andern Ursachen der Blutungen 
bei alten Männern (s. o.) oft begleitet; die Blutungen sind alsdann 
leichter herbeizuführen und schwerer zu stillen. — Skorbut und 
Hämophilie haben auch schon gelegentlich aus den Harnwegen töd¬ 
liche Blutungen veranlasst; der Tripper ist so häufig, dass er auch 
mal Hämophile betrifft; man behandelt dann ja nur intern! 

Der Vollständigkeit halber nenne ich noch als gelegentliche 
Ursachen von Bluthamen Intoxikationen (Oxalsäure, Canthariden), 
Infektionen (Malaria, Typhus, Influenza) und Parasiten (Bilharzia, 
Filiaria sanguinis). 

Die symptomatische Behandlung derBlutungen der 
Harnwege muss neben der kausalen zur Anwendung gelangen, falls 
dieselben langwierig und erschöpfend, oder falls sie akut und bedroh¬ 
lich sind, gleichviel, welchen Ursprung sie haben. 

Secale cornutum, frisch als Pulver oder Infus, zu 0,5 per os 
oder al 9 Extrakt subkutan injiziert, ist auch bei Harnblutungen nicht 
unwirksam; bekanntlich ist ja die spezifisch uterine Komponente der 
vielfachen differenten Bestandteile des Mutterkorns eine der wich¬ 
tigsten. — Hydrastininum hydrochloricum (nicht Hydrastin) dürfte 
besonders bei chronischen Blutungen sich empfehlen; 4—5 X 1 Gela¬ 
tinekapsel zu 0,025 — Stypticin habe ich (4—8 Merck’sche Tabletten 
ä 0,05 pro die) bei stärkeren calculösen Hämaturien besonders mit 
Nutzen angewandt. Zopelli und Kögl konnten in gleicher Weise 
sogar gefahrdrohende akute Blutungen (bei Prostatahypertrophie, 
Tumor, Cystitis) einschränken. Zur subkutanen Injektion dienen 
1—2 ccm 10% Lösung. — Gelatine ist bei renalen Blutungen durch 
Hämophilie, durch Skorbut, durch Nephritis in Form subkutaner In¬ 
jektion (200 ccm 2 l /*°/o Lösung, 25 ccm 20% Lösung von Gelatina 
purissima sterilisata) mehrfach erfolgreich gewesen. Da unreine Gela¬ 
tine Tetanus erzeugen kann, da mehrfach Misserfolge mitgeteilt 
wurden — auch mir sind sie vorgekommen — so dürfte es ratsam 
sein, nur bei chronischer Blutung als Adjuvans Gelatine anzuwenden, 
und zwar 100—200 g pro die als Beigabe zur Nahrung; da Leim 
nährt und Eiweiss spart, wird man damit nur Nutzen stiften. — 
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A-drejnalin, Paranephrin, Siuprarenin spielen auch in der Uro* 
iogie in der Hauptsache eine Rolle als örtliche Hämostatika; jedoch 
sind mir aus eigener und aus Kollegenprajda Falle bekannt, wo 
bedrohliche Blutungen aus Niere oder Blase auf subkutane oder 
interne Adrenalindosen standen. 

Die Anwendung äusserlicher blutstillender Mittel setzt voraus, 
dass man bereits den Sitz kennt; bei einer Nierenblutung eine Eis¬ 
blase auf die Schatngegend zu legen wäre nicht bloss überflüssig, 
sondern auch schädlich. Weiss man, dass es die Blase ist, welche 
blutet, so mag man Eis auflegen; die Nieren - pflegen auf Hitze¬ 
anwendung auf die Lendenhaut besser zu reagieren (Breiumschläge, 
Thermophor). 

Welchen Einfluss die Ruhe hat, sahen wir, als wir die Blutungen 
bei den einzelnen Krabkheiten besprachen. Dass ein Patient mit 
heftiger Blutung sich hinlegen muss, ist selbstverständlich; für die 
Niere wird damit auch der „ortbostatische“ Reiz beseitigt; nicht nur 
der Körper, sondern das blutende Organ muss Ruhe haben; also 
man reguliere die Diurese, so weit es möglich ist. 

Sobald die akute Blutung mit Gerinnselbildung einhergeht, be¬ 
darf sie, gleichviel, ob sie aus Harnröhre, Blase, Niere stammt, der 
Katheterbehandlung. Die Gerinnsel verlegen die Harnröhre, der 
Kranke kann nicht harnen; um sie herauszubringen, lässt er krampf¬ 
haft die Baucbpresse arbeiten: neue Blasenkontraktionen, neue Blu¬ 
tungen sind die Folge. Besteht schon Infektion, so wird das reich¬ 
liche Futter der Blutmassen die Mikroben zu frischer Brut züchten; 
ist Harn und Blut noch steril, so genügt der kleinste Fehler in der 
Antisepsis bei der örtlichen Behandlung, um örtliche und allgemeine 
Urininfektiou herbeizuführen. Indem der Hamzufluss von oben die 
nach unten versperrte Blase immer mehr füllt, steigert sich Distension 
und Tenesmus von Stunde zu Stunde. Also man muss eingreifen. 

Man braucht eine leicht gleitende, gut dichte Handdruckspritze 
mit weiter Ausflussöffnung, darauf gut passende oder durch Schlauch¬ 
stücke adaptierte elastische, halbharte und metallene Katheter; die¬ 
selben müssen möglichst weit sein und grosse Augen haben; ferner 
reichlich heisses und kaltes gekochtes Wasser und desgl. Borsäure¬ 
lösung, endlich Desinfektions- und anti- bezw. aseptische Gleitmittel 
(sterilisiertes Olivenöl, Boroglyzerinlanolin, Katheterpurin). Falls man 
die Spritze nicht auskochen kann, sterilisiere man sie, innen wie 
aussen, mit Alkohol; die nicht metallenen Katheter werden auf 
.6 Minuten in Wasser gekocht und vor dem Gebrauch einen Augen¬ 
blick in Karbolwasser oder l°/oo Sublimatlösung gelegt; das macht 
sie wieder härter. Nach energischer Heissseifen Waschung seiner Hände 
und des Glieds führt man nun einen der Katheter unter fester 
Führung an der Oberwand bis tief in die Blase ein. Zunächst fliesst 
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nichts ab. Nan setzt man die mit Borlösung gefüllte Spritze an und 
spritzt mit plötzlichem, kräftigen Ruck 20—30 ccm ein und zieht 
ebenso jäh die Spritze vom Katheter ab. Ein Blutgerinnsel folgt 
und ein roter Harnstrom hinterdrein. Oder es folgt gar nichts; das 
Gerinnsel in der Katheterlichtung flog in die Blase zurück; aber 
andere legen sich lose vor die Augen des Katheters in der Blase; 
man dreht ihn nach oben, nach rechts, nach links: nun fliesst’s. 
Bald wieder Stockung; jetzt ist’s ratsam, zu aspirieren. Man ver¬ 
bindet den weiten Ansatz der leeren Spritze dicht mit dem Katheter¬ 
auslauf und saugt; in die Spritze dringt langsam ein Konglomerat 
von Gerinnseln, Blut und Ham. Im allgemeinen ist eine gute Hand¬ 
druckspritze bei Blutungen zur Aspiration empfehlenswerter; die 
Pumpe erschüttert die Blase und erzeugt heftige, vorläufig zweck- 
- widrige Zusaramenziehungen; die Blutung wird, falls sie in der Blase 
selbst entsteht, dadurch angefacht; jedoch kann der Misserfolg der 
Spritze zwingen, eine Steinpumpe an den Katheter zu setzen. Der 
Katheter muss in der Blase an alle Punkte des Fundus geführt 
werden, eventuell durch nicht metallenen Mandrin liegend gesäubert 
oder auch mal wiederholt eingefübrt werden. Ist der Abfluss endlich 
einigermassen frei, das Spülwasser rasch klar, gelb, so ist der Katheter 
zu befestigen und liegen zu lassen; eine vorsichtige Spülung mit 
1 /sooo Argentum nitricum anzuschliessen. 

Wird das Spülwasser, statt heller, immer wieder frischrot, so 
darf eine vesikale oder prostatovesikale Blutung angenommen werden; 
man ersetzt nun das indifferente Spülwasser durch Adstringentien 
oder Hämostatika. Lösungen von Argentum nitricum Vwo, Acidum 
tannicum l l 100 , Stypticin ‘/io, Adrenalin Vioooo sind wirksam; wenn 
man sie schliesslich in der Blase belässt, muss man an ihre Ver¬ 
dünnung durch den Harn denken. Um ein hämostyptisches Medi¬ 
kament in Substanz zur Wirkung zu bringen, hat man mit gutem 
Erfolg 15 ccm einer 10°/o Emulsion von Antipyrin und Gomenol in 
Ol. oliv, sterilis. in der Blase belassen. 

Führen alle geschilderten Manöver nicht zum Ziele, kommt 
nichts aus dem Katheter, obgleich die Blasendämpfung über der 
Scham zusehends wächst, wird der Kranke bleich, der Puls klein, so 
ist es Zeit, die Blase zu öffnen. Man macht die Sectio suprasymphysica, 
räumt die Gerinnsel aus, tamponiert fest mit Jodoformgaze, umstiebt 
oder unterbindet je nach Befund die blutende Stelle. 

Lebensgefährliche akute Blutungen aus der Niere (Nachblutungen 
nach Operationen, Rupturen) zwingen zuweilen, die Niere zu opfern, 
um das Leben zu retten. 
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Über die diagnostische und therapeutische Verwer 
tung des Alttuberkulins in der internen Praxis. 

Von 

Dr. H. Lüdke, 

I. Assistent der medizinischen Klinik am Jnlinsspital in Würzbarg. 


Der Wert eines Heilmittels steigt nicht mit der ausführlichen 
Darstellung erzielter Einzelerfolge und statistischer Sammelreferate, 
erst die exakte Erforschung der Natur des Mittels und seiner spezi¬ 
fischen Wirkungsäusserung im erkrankten Organismus entscheidet 
über seine praktische Verwertung. 

In der Tuberkulinliteratur macht sich seit einigen Jahren das 
Bestreben geltend, die diagnostische und therapeutische Wirkungs¬ 
weise des Tuberkulins durch eingehende experimentelle Studien in 
Einklang mit den klinischen Erfahrungen zu bringen. Vollkommen 
einheitliche Anschauungen über die Natur, die Spezifität der Wirkungs¬ 
weise, die praktische Verwendung des Tuberkulins sind jedoch nach 
dem jetzigen Stand der Tuberkulinforschung noch nicht erzielt worden. 

In der Zwischenzeit nach dem kurzwährenden Tuberkulinenthu¬ 
siasmus und der die letztverflossenen Jahre umfassenden zweiten 
Tuberkulinära lernte man zunächst im Tuberkulin ein spezifisches 
Diagnostikum für die durch den Tuberkelbazillus gesetzten patholo¬ 
gischen Prozesse erkennen. Es waren dann nicht zuletzt die deutschen 
Heilstätten, in denen ausser der diagnostischen Verwertung des Tuber¬ 
kulins auch seine therapeutische Bedeutung an einem reichhaltigen 
Material geprüft und gewürdigt wurde. 

Durch unzweckmässige Verwendung in ungeeigneten Fällen war 
seit länger als zehn Jahren die Tuberkulinkur in Misskredit gekommen, 
bis einzelne unermüdliche Tuberkulintherapeuten die Methode der 
Tuberkulinanwendung verbessern lernten und günstige Erfolge ver- 
heissende Erfahrungen mit der Tuberkulinbehandlung mehr und 
mehr bekannt wurden. Wir wollen dabei nicht verhehlen, dass ein 
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innerer Grund für die steigende Wertschätzung des Tuberkulins in 
der Unzulänglichkeit unserer Heilfaktoren im Kampf gegen die Tuber¬ 
kulose liegt. 

Die ausgesprochenen Gegner der Tuberkulinanwendung, deren 
Zahl allerdings keine beträchtliche mehr ist, stehen zum Teil noch auf 
dem Standpunkt, den man in der Periode der enttäuschten Hoffnungen 
nach der Koch sehen Entdeckung einnahm. Die eingeschworenen 
Tuberkuliutherapeuten wieder überschreiten im prinzipiellen Festhalten 
an schematischen Vorschriften, andererseits in allzu optimistischen 
Statistiken über Heilresultate das natürliche Mass, das jeder Therapie 
durch die unvollkommene Erkenntnis des Krankheitsprozesses ge* 
setzt ist. 

Diese Gegensätze, die sich in lebhaften Kontroversen Luft machten, 
Hessen sich auf tieferUegende Schwierigkeiten, deren endgültige Lösung 
bisher weder durch klinische Erfahrungen noch durch experimentelle 
Untersuchungen gelang, zurückführen. Über den inneren Zusammen¬ 
hang der Tuberkulinreaktion mit den pathologischen Prozessen im er¬ 
krankten Organismus sind genügend Hypothesen aufgestellt, die 
sich aber auf nur spärliches, experimentell gut fundiertes Tatsachen¬ 
material stützen können. Im Brennpunkt aller therapeutischen Be¬ 
strebungen ist das Studium der Immunität gegen die Tuberkulose¬ 
infektion stehen gebUeben. 

Der Fortschritt, der aber unstreitig in der praktischen Tuber¬ 
kulinverwertung zu verzeichnen ist, liegt in der individualisierenden 
Anwendungsmethodik des Mittels und in der Erkenntnis, dass nur 
ein relativer Heilungseffekt für die weitaus überwiegende Mehrzahl 
der Tuberkulinfälle erzielt werden kann. Die sichere Konstatierung 
der negativen Befunde, in denen eine Ausheilung nicht erfolgt ist, 
ist viel häutiger zu erbringen als ein absolut sicherer Beweis für eine 
vollkommene Ausheilung. Wir verstehen unter Erfolg in der Tuber- 
kulintberapie nur die temporären Erfolge von Besserungen am Ende 
einer Tuberkulinkur. Die Tuberkulinunemptindlichkeit beweist uns 
nicht, dass eine Ausheilung der Tuberkulose erzielt wurde. 

Die Schwierigkeiten, die sich der objektiven Beurteilung und 
Wertschätzung des Tuberkulins entgegenstellen, beruhen haupt¬ 
sächlich auf der unvollkommenen Kenntnis der Tendenz des tuber¬ 
kulösen Prozesses zur Ausheilung oder zum Fortschreiten, was sich 
in den klinisch wahrnehmbaren Phänomenen oft weniger manifestiert 
als in der Erkenntnis der Schwere des Allgemeinbefindens. Zudem 
müssen wir eingestehen, dass durch unzweckmässige Anwendung des 
Mittels in einzelnen Fällen Verschlimmerungen des lokalen Prozesses 
wie des Allgemeinzustandes herbeigeführt werden können. Nicht das 
Mittel, sondern die falsche Methodik seiner Anwendung zeitigt solche 
Misserfolge. 
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In der vorliegenden Abhandlung wollen wir versuchen, ein Ge¬ 
samtbild der diagnostischen und therapeutischen Anwendung des 
Alttuberkulins in der internen Praxis zu entwerten. 

Die anatomischen Veränderungen, die durch Tuber¬ 
kulininjektionen im tuberkulösen Organismus hervorgebracht werden, 
bestehen nach den übereinstimmenden Angaben der Pathologen in 
einer Entzündung in der Umgebung der Tuberkel oder zwischen den 
Tuberkeln. Eine seröse Durchtränkung des vaskularisierten Gewebes 
um die Tuberkel mit Leukocyteninfiltration macht das Wesen dieser 
Entzündung aus. An die entzündlichen Vorgänge kann sich eine 
Erweichung und Einschmelzung des krankhaften Gewebes anschliessen. 
Eine Vernichtung der Bazillen findet nicht statt, eher noch scheint 
die Möglichkeit einer Propagation der Keime in Blut- und Lymph- 
wege möglich. Kochs Ansicht über die anatomische Basis der Tuber¬ 
kulinreaktion ging dahin, dass im Tuberkulin eine gewisse Menge 
einer nekrotisierenden Substanz enthalten sei, von der eine entsprechend 
grosse Dosis auch bei gesunden Individuen bestimmte Gewebsele- 
mente, vielleicht die weissen Blutkörperchen oder ihnen nahestehende 
Zellen, schädige und damit Fieber und den ganzen eigentümlichen 
Symptomkomplex bewirke. Beim Tuberkulösen genüge aber schon 
eine sehr viel kleinere Menge, um an bestimmten Stellen, wo Tuberkel¬ 
bazillen vegetieren und bereits die Umgebung mit demselben nekro¬ 
tisierenden Stoff imprägniert haben, mehr oder weniger ausgedehnte 
Nekrose von Zellen nebst den damit verbundenen Folgeerscheinungen 
für den Gesamtorganismus zu veranlassen. Die Spezifität der Wir¬ 
kungsweise des Tuberkulins, die Möglichkeit, mit den Dosen schnell 
steigen zu können und die Heilwirkungen des Mittels glaubte Koch 
danach in einer elektiven Anziehung des Tuberkulins zu erkennen. 
Der Entzündungsprozess spielt sich jedoch nicht um alle Tuberkel¬ 
knötchen ab, sondern beschränkt sich nur auf einzelne, dem Angriff 
des eingeführten Tuberkulins besonders zugängliche Stellen. Überhaupt 
war der Nachweis einer akuten Endzündung um die Tuberkel in den 
meisten Fällen, die zur Autopsie kamen, schwer zu erbringen. Der 
Annahme ferner, dass nur frisches tuberkulöses Gewebe auf 
kleinste Mengen Tuberkulin reagiert, widersprechen dermatologische 
Beobachtungen. Nach relativ niedrigen Dosen wurden öfter Reak¬ 
tionen an solchen Herden konstatiert, die nach klinischer Erfahrung 
als vollkommen abgeheilte Prozesse imponierten, so an soliden Narben 
über alten Knochenherden und speziell an Scrophulodermanarben. 
Auf die seröse Durchtränkung der Tuberkelumgebung können sekun¬ 
däre Prozesse in den Tuberkeln selbst stattfinden, so eine Abstossung 
des Tuberkels an oberflächlich gelegenen Stellen der Haut und 
Schleimhaut, oder der vom Entzündungsprozess umschlossene Tuberkel 
erweicht und fällt der Resorption anheim. Schliesslich kann auch 
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eine Abkapselung des Tuberkels zur Heilung führen, während in 
andern Fällen die Herde durch die akute Entzündung unbeeinflusst 
bleiben. 

Histologische Untersuchungen konstatierten, dass die Entzün¬ 
dung zu einer Vernarbung der tuberkulösen Herde führen kann. 

Diese Beobachtungen lehrten also, dass sich lokale Entzün¬ 
dungsprozesse nach Tuberkulininjektionen abspielen, die 
ähnliche anatomische Bilder wie die natürlichen Heilungsvorgänge in 
tuberkulösen Herden bieten und sich nur durch den akuten Ablauf 
von diesen unterscheiden. 

Auf der Basis dieser pathologisch-anatomischen Veränderungen 
gründeten sich dieVersuche, die spezifische Wirksamkeit des 
Tuberkulins bei tuberkulösen Individuen zu erklären. Klinische 
Erfahrungen lehrten, dass die Symptome nach Tuberkulininjektionen 
vom Krankheitsherd aus dirigiert werden, dass jedoch ein gesetz- 
mässiger Zusammenhang zwischen der Schwere der Reaktion und 
dem Krankheitsprozess in vielen Fällen der exakten Beobachtung und 
Untersuchung verborgen blieb. So kann sich die Reaktion auch allein 
im lokalen Herd abspielen, ohne dass eine sinnfällige Allgemeinreaktion 
die weitere Folge der Tuberkulineinspritzung zu sein braucht, wäh¬ 
rend andrereits stets die Allgemeinreaktion unter entzündlichen Vor¬ 
gängen im tuberkulösen Herd verläuft. Alle Deutungsversuche der 
Spezifität der Tuberkulinreaktion konzentrierten sich daher auf die 
Beziehungen zwischen dem eingeführten Tuberkelbazillenpräparat und 
dem mit Bazillen und deren Zerfallsprodukten durchtränkten tuber¬ 
kulösen Gewebe. 

Die Mehrzahl der Erklärungsversuche der spezifischen Reaktion 
nach Tuberkulininjektionen bewegte sich auf spekulativem Boden. 
Schon R. Koch hob ausdrücklich hervor, dass man über die spe¬ 
zifische Wirkung des Mittels verschiedene Hypothesen aufstellen 
könnte. Seine eigene urspüngliche Annahme einer nekrotisierenden 
Substanz im Tuberkulin ist unbewiesen geblieben. 

Von weiteren Hypothesen wollen wir nur die von Ehrlich, 
Babes und von Löwenstein und Rappoport erwähnen. Die 
Ehrlich'sehe Theorie über die spezifische Wirkung des Tuberkuüns 
nimmt an, dass ein tuberkulöser Herd von mehreren Zellschichten 
eingeschlossen ist. Die spezifische Reaktion spielt sich nun nach der 
Einführung des Tuberkulins weder in der innersten, von den Zerfall¬ 
produkten des Bazillus am meisten affizierten Schicht, noch in der äusseren 
Umhüllungsschicht ab, die von den Produkten des Bazillus verschont 
bleibt. Dagegen wird die Reaktion durch die Wirkung des Tuber¬ 
kulins in den mittleren, mässig affizierten Zellzonen ausgelöst. 

Babes nimmt an, dass das bereits im Herd vorhandene Tuber¬ 
kulin sich mit der eingeführten Dosis summiere. Löwenstein 
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und Rappoport übertrugen die v. Behring'schen Anschauungen 
über Giftüberempfindlichkeit bei Tetanus auf den tuberkulösen Or¬ 
ganismus. Bei manifest Tuberkulösen ist nach ihrer Ansicht diese 
Überempfindlichkeit schon durch den Krankheitsprozess selbst vor¬ 
gebildet, bei latent Tuberkulösen entsteht die Überempfindlichkeit erst 
durch die Tuberkulininjektion. 

In jüngster Zeit wurde von Wassermann und Bruck eine 
neue, interessante Theorie der Tuberkulinwirkung aufgestellt. Nach 
diesen Autoren wird das injizierte Tuberkulin durch seine Avidität 
zu einem entsprechenden Antikörper, den sie Antituberkulin be¬ 
nannten, in das tuberkulöse Gewebe fixiert, wo es seine spezifische 
Wirkung ausübt. Durch den Übertritt des Antituberkulins in die 
Gewebssäfte muss jedoch das eingeführte Tuberkulin im Blut abge¬ 
fangen werden; in diesen Fällen ist Giftgewöhnung eingetreten. Das 
auf Tuberkulininjektionen entstehende Fieber setzt sich so nach 
Wassermann und Bruck aus zwei Faktoren zusammen, einmal 
aus einer nicht spezifischen Ursache, die allen Bakterienpräparaten 
gemeinsam ist, da alle bei der Injektion Fieber erzeugen, ferner aus 
einer direkten Folgeerscheinung der spezifischen Wirkung der Tuberkel¬ 
bazillenpräparate auf das tuberkulöse Gewebe. Dabei sollen lösliche 
Verdauungsprodukte entstehen, deren Resorption bei den tuberkulösen 
Individuen mit Fieber einhergeht. 

Aus den Versuchsprotokollen beider Forscher geht hervor, dass 
in tuberkulösen Herden, wie ausgeschnittenem und ausgelaugtem 
tuberkulösen Lungengewebe, Antituberkulin aufgespeichert ist. Nach 
Injektion von Koch’schen Tuberkulin wurden diese spezifischen 
Antikörper gegenüber Tuberkulinpräparaten auch im Serum nach¬ 
gewiesen. 

Znm Nachweis des Antituberkulins bedienten sich Wasser¬ 
mann und Bruck der Methode der Komplementablenkung. Das 
Prinzip dieser Methode besteht dariu, dass antikörperhaltige Sera mit 
ihren Antigenen in bestimmten Verhältnissen gemischt, hinzugefügtes 
normales tierisches Serum (als Komplement) unwirksam machen. 
Diese Komplementablenkung zeigt sich in einer Hemmung der Hämo¬ 
lyse, wenn nachträglich zu dem Gemisch von Antikörper-Antigen 
(= tuberkulöses Serum -j- Tuberkulin) und Komplement die Ambo- 
ceptoren (in inaktiviertem, hämolytisch wirkendem Serum enthalten) 
und passende Blutkörperchen zugesetzt werden. 

Eine ergänzende Prüfung erfuhren die Wassermann- 
Bruck 'sehen Untersuchungen durch Weil und Nakayama, die die 
Komplementbindung durch das Gemisch Tuberkulin und Organextrakt 
tuberkulösen Gewebes allerdings darauf zurückführten, dass sich unter¬ 
hemmende Dosen von Tuberkulin mit unterhemmenden Dosen von tuber¬ 
kulösem, Tuberkulin enthaltendem Organextrakt zu hemmenden sum- 
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mierten. Eigene Untersuchungen bestätigten im wesentlichen die 
Befunde von Wassermann und Bruck, ln tuberkulösen Organen 
wie im Blut von mit altem Koch'sehen Tuberkulin behandelten 
tuberkulösen Individuen wurde Alttuberkulin iu massigen Mengen 
nachgewiesen. Eine praktische Bedeutung glauben wir jedoch der 
Anwendung des Komplementbindungsversuchs vorläufig nicht zu¬ 
sprechen zu können, da einmal die Versuchsanordnung für praktische 
Zwecke zu kompliziert und umständlich ist, andrerseits der Nachweis 
von Antituberkulin nach unsera Erfahrungen nur kurze Zeit nach 
erfolgter Einspritzung mit positiver Reaktion möglich ist und die 
nachgewiesenen Mengen von Antituberkulin nur unerheblich sind. 

Zur künstlichen Darstellung des Tuberkulins ver¬ 
wandte Koch die auf 4—5°/o Glyzerin-Peptonbouillon gewachsenen, 
6—8 Wochen alten Tuberkelbazillenkulturen. Um auch die in der 
Kulturfiüssigkeit enthaltenen wirksamen Substanzen zu verwerten, 
wird die Bouillon im Wasserbad auf 1 /xo Volum eingedampft und 
zur Entfernung der abgetöteten Bazillen durch Kieselgur- oder Ton¬ 
filter filtriert. Das so gewonnene Tuberkulin enthält an wirksamen 
Substanzen die ausgelaugten Bakterienleiber und die in die Bouillon 
übergegangenen Bakterienprodukte, ausserdem gehen in den Extrakt 
Mineralsalze, färbende Stoffe und unbekannte Extraktivstoffe über, 
Substanzen, deren Einverleibung keinerlei Schädigungen hervorruft 

Koch ging bei seinen Versuchen über die Immunisierung gegen 
Tuberkulose von der Beobachtung aus, dass tuberkulöse Prozesse bei 
Meerschweinchen durch wiederholte Injektion geringer Menge abge¬ 
töteter, verriebener und in Wasser aufgeschwemmter Tuberkelbazillen 
zum Stillstand kamen. Da die injizierten Bazillen an der Injektions¬ 
stelle nicht resorbiert wurden, sondern unverändert liegen blieben 
und Eiterherde erzeugten, zog Koch den Schluss, dass das heilende 
Prinzip eine lösliche, aus den Bazillen durch die Körpersäfte aus¬ 
gelaugte Substanz sei. 

Die Prüfung dieses Tuberkulins ergab Koch im wesentlichen 
folgende Resultate: Gesunde Meerschweinchen vertragen Dosen von 
2 ccm und mehr reaktionslos. Bei tuberkulösen Meerschweinchen wurden 
bei Dosen von 6 /ioo — 1 /io ccm Temperatursteigerungen bis 41 °C und 
darüber beobachtet, bei 2 /io— s /io ccm trat der Tod ein. 0,01 Tuberkulin 
genügten bei hochgradig tuberkulösen Tieren, um in 8—10 Wochen 
nach der Impfung den exitus herbeizuführen, bei weniger ausgeprägter 
Tuberkulose trat der Tod nach 4—5 Wochen bei 0,2—0,5 g ein. 

Ähnliche Wirkungen spielten sich bei der Injektion gesunder 
und tuberkulöser Menschen ab. Während 0,01 Tuberkulin beim Ge¬ 
sunden keine Wirkung hervorruft, tritt bei Tuberkulösen auf die 
10 fach kleinere Dosis nach wenigen Stunden eine starke Reaktion auf. 

Die örtlicheReaktion nach Tuberkulininjektionen wird am 
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besten bei Lupus beobachtet. Einige Stunden nach der Einspritzung, 
meist bereits vor dein Ansteigen der Temperatur, setzt eine Rötung 
und Schwellung der lupösen Stellen ein. Mit dem Steigen der 
Temperatur nehmen diese Erscheinungen an Intensität bedeutend zu. 

Untersuchungen über den therapeutischen Effekt der Tuber¬ 
kulininjektionen bei tuberkulösen Meerschweinchen wurden ferner von 
C. Spengler und Kitasato angestellt. Während bei Spengler 
Kontrolluntersuchungen fehlten und die Beobachtungsdauer zu kurz be¬ 
messen war, misslangen die Versuche anderer Autoren, wie Kita¬ 
sato eine Immunisierung von Meerschweinchen zu erhalten. Gute 
Erfolge bei tuberkulösen Kaninchen erzielte Dönitz, ebenso Pfuhl 
bei tuberkulösen Meerschweinchen; beweisend für die Erlangung 
einer Immunität gegen menschliche Tuberkelbazillen waren jedoch 
auph diese Versuche nicht. Andere Autoren, v. Baumgarten und 
Walz, Popoff, Czaplewski und Roloff sprachen sich direkt 
gegen eine günstige Wirkung des Tuberkulins bei tuberkulösen Tieren 
aus. Die ersten Untersuchungen von v. Baumgarten über das 
Alttuberkulin ergaben, dass bei der Perlsucht der Kaninchen ein 
rascherer Verlauf der Tuberkulose bei den behandelten Tieren ein¬ 
trat. Eine immunisierende Wirkung wurde nicht erzielt. Die späteren 
Untersuchungen von v. Bau mgar ten und Walz nahmen das Neu¬ 
tuberkulin (T R) in Angriff und konstatierten, dass kleine Dosen 
keinen Vorteil brachten, und je grösser die Dosis gewählt wurde, desto 
grössere Nachteile zu beobachten waren. Diesen jeden günstigen 
Einfluss des Tuberkulins auf tuberkulöse Tiere negierenden Beobach¬ 
tungen schlossen sich gleichlautende Befunde einer Reihe französischer 
Autoren an. 

Von neueren Untersuchungen zitieren wir die Beobachtungen 
von Jürgens, der die Befunde v. Baumgartens vollkommen be¬ 
stätigte, ferner die Versuche von Bärmann und Halbere taedter, 
die nach Impfung von anthropoiden Affen mit dem Typus humanus 
und Behandlung mit Alttuberkulin wohl lokale Reaktionen, Hautulzera 
und vorübergehende Besserungen, nie aber eine günstige Einwirkung 
auf die Tuberkulose fanden. In jüngster Zeit konnte auch Schröder 
die früheren Beobachtungen v. Baumgartens wieder bestätigen. 

In diagnostischer Hinsicht dagegen wurde das Alttuberkulin mit 
grossem Erfolg bei tuberkulösen Rindern verwandt. Hier sind die 
exakten Untersuchungen von Bang bemerkenswert, durch die fest¬ 
gelegt wurde, dass die Rindertuberkulose mittelst der Tuberkulin¬ 
injektion in einem frühzeitigen Stadium ihrer Entwickelung diagnosti¬ 
ziert werden kann und dass durch die ausgedehnte Tuberkulinan¬ 
wendung eine weitgehende Verbreitung der Rindertuberkulose bei 
Beständen scheinbar gesunder Tiere aufgedeckt wird. Immerhin waren 
auch bei der diagnostischen Prüfung des Mittels bei Rindern Fehlschlüsse 
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zu verzeichnen. In Analogie mit Beobachtungen am Menschen wurde 
so von Bang und Ostertag gefunden, dass schwer tuberkulöse 
Kühe häufig auf Tuberkulin nicht reagierten. 

Über das Wesen der wirksamen Substanz im Tuber¬ 
kulin ist vom chemischen Standpunktaus eine gewisse Einigung erzielt 
worden. Nach den Untersuchungen von Kühne, Hahn, Hüppe 
und Scholl trägt das Tuberkulin den Charakter einer Albumose, 
‘die wesentliche Differenzen gegenüber den Verdauungsalbumosen 
äufweist. Diese Erkenntnis führte zu einer Reihe bedeutsamer Unter¬ 
suchungen über die Beziehungen zwischen der Wirkung des Tuber¬ 
kulins wie der Albumosen im tierischen Organismus. Zunächst wurde 
nach den Untersuchungen von Kühne, wie von Büchner, 
Römer u. a. die Annahme, dass das Tuberkulin als Toxin aufzu¬ 
fassen sei, fallen gelassen. Math es und Krehl gelang es nein, 
durch Injektion von Deuteroalbumose ähnliche Wirkungen wie nach 
Tuberkulininjektionen im tierischen Organismus (speziell bei Meer¬ 
schweinchen) zu erzeugen. Math es führten diese Beobachtungen 
zu dem Schluss, dass die aus den Verdauungsalbumosen gewonnene 
Deuteroalbumose in ihren Wirkungen dem Tuberkulin entspreche. 
Damit schien die Spezifität der Tuberkulinwirkung in Frage gestellt. 
Mathes glaubte sogar annehmen zu dürfen, dass die Deuteroalbu¬ 
mose für die diagnostischen Zwecke der Tuberknlininjektion ein wert¬ 
volles Ersatzmittel sei. Die Spezifität der Wirkungsweise trat jedoch 
darin zutage, dass weit kleinere Dosen von Tuberkulin ge¬ 
nügten, um manifeste Reaktionen auszulösen. Interessant 
waren die pathologischen Befunde, die Mathes nach Injektion von 
Deuteroalbumose beobachtete und die den anatomischen Verände¬ 
rungen nach Tuberkulininjektionen entsprachen. Nach diesen Injek¬ 
tionen konstatierte er bei Tieren eine stärkere Hyperämie in der 
Umgebung der Krankheitsherde, Hyperleukocytose und allmähliche 
Gewöhnung an die Albumose. Diese Gewöhnung wurde auch nach 
Injektionen bei lupösen Menschen gefunden. Nach Mathes rufen 
überhaupt Albumosen stets da Reaktionen hervor, wo sich im Or¬ 
ganismus selbst Albumosen finden. So wurden in tuberkulösen Doisen, 
im Sputum Tuberkulöser Albumosen nachgewiesen. 

Mathes sieht also in der Tuberkulin Wirkung mindestens zum 
Teil eine Albumosenwirkung. Die grössere Giftigkeit des Tuberkulins 
soll durch den Gehalt an echtem Pepton bedingt sein, da nach den 
Kühne'sehen Analysen das Tuberkulin ein Gemisch von Deutero¬ 
albumose mit wenig Pepton ist. 

Die Injektion einer genügenden Albumosendosis ruft im Tier¬ 
körper Fieber und Hyperämien an den Stellen hervor, wo Albumosen 
bereits vorhanden sind. Die Lokalreaktionen in tuberkulösen Herden, 
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in denen sich Albumosen nachweisen lassen, fanden damit eine 
ausreichende Erklärung. 

Die Allgemeinreaktion führt nun Math es auf eine Ausschwem¬ 
mung der im tuberkulösen Gewebe aufgespeicherten Albumosen zu¬ 
rück. Im tuberkulös erkrankten Körper findet dabei eine Addi¬ 
tionswirkung statt, indem die Albumosen im tuberkulösen Herd 
sich zu dem eingeführten, Albumosencharakter tragenden Tuberkulin 
addieren. 

Nach diesen Untersuchungen über den Albumosencharakter des 
Tuberkulins scheint der Schluss gerechtfertigt, dass die fieberhafte 
Allgemeinreaktion nach Tuberkulininjektionen hauptsächlich auf einer 
Kumulationswirkung der eingeführten eiweissartigen Substanz mit 
den ihr chemisch verwandten, ebenfalls fiebererregenden Substanzen, 
die in tuberkulösen Herden produziert werden, beruht. 

Ein tuberkulöser lokaler Herd braucht jedoch nicht zum Zustande¬ 
kommen einer manifesten Reaktion vorhanden zu sein. Dafür sprachen 
die Versuche von Preissich und Heim, die Tuberkelbazillen in 
Kollodiumsäckcben in die Peritonealhöhle von Meerschweinchen brachten 
und durch nachträgliche Tuberkulininjektionen Fieberreaktionen er¬ 
zeugten. Vermutlich entsteht diese Reaktion durch den Austritt einer 
von den Bazillen produzierten toxischen Substanz, die in den Ge- 
webssäften zusammen mit dem injizierten Tuberkulin die Reaktion 
auslöst. 

Trotz seines Albumosencharakters dürfen wir dem Tuberkulin 
jedoch nicht jede spezifische Wirksamkeit gänzlich absprechen. So 
wies, wie bereits erwähnt, Feistmantel mit Recht darauf hin, dass 
bisher noch kein Stoff gefunden sei, der in so minimalen Dosen wie 
das Tuberkulin imstande wäre, die für das Tuberkulin charakteristische 
Reaktion auszulösen. Weiter hält Zupnik die Tuberkulinkurven für 
typisch und für nicht vergleichbar mit den Albumosenkurven. 

Der eben entwickelten chemischen Anschauung über die Ent¬ 
stehung der Reaktion nach der Tuberkulininjektion steht die biolo¬ 
gische Erklärung gegenüber, die Wassermann und Bruck experi¬ 
mentell zu erhärten suchten. Auch Wasserm an n und Bruck 
akzeptieren eine direkte Einwirkung des Tuberkulins auf das tuber¬ 
kulöse Gewebe, wobei lösliche, resorbierbare Verdauungsprodukte 
entstehen sollen. 

Die hauptsächlichsten Untersuchungen über die Tuberkulin¬ 
wirkung beschäftigten sich mit den klinischen Erscheinun¬ 
gen der Tuberkulinreaktion. Wir verstehen unter der Reak¬ 
tion, die der Einverleibung von Bakterienproteinen folgt, einen durch 
ein Syndrom von Erscheinungen gekennzeichneten krankhaften Prozess, 
mit dem die Produktion von spezifischen Reaktionskörpern verläuft. 
Da nach allen chemischen und biologischen Untersuchungen das Tuber- 
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kulin als ein Bakterienprotein anzusehen ist, fällt es in seiner Wir¬ 
kungsweise unter die eine Steigerung der Empfindlichkeit 
und keine echte Immunität auslösenden Substanzen. Wir haben also 
in dem Zustand, der nach Tuberkulininjektionen ebenso wie nach 
Injektionen der differentesten BakterieneiweiBse erhalten wird, keines¬ 
wegs eine Immunität gegen die durch das betreffende Bakterium er¬ 
zeugte Krankbeit zu erkennen, sondern zunächst lediglich eine in 
einer Steigerung der Empfindlichkeit bestehende Vorstufe der Im¬ 
munität. 

Bei der Tuberkulinbehandlung unterscheiden wir nach den Aus¬ 
führungen A. E. Wrights zweckmässig eine negative und eine 
positive Reaktionsphase, die sich jedesmal den einzelnen Injektionen 
anschliessen. Die negative Phase manifestiert sich vornehmlich durch 
einen Symptomkomplex lokaler und allgemeiner Phänomene, die die 
Akme dieser Phase bilden. Die Schwere dieser Intoxikation nach 
der Einverleibung des Impfstoffes richtet sich im allgemeinen nach 
der Quantität der Injektionsdosis und der Disposition des Organis¬ 
mus. Demnach ist auch das klinische Bild der negativen Reaktions¬ 
phase individuell verschieden ausgeprägt; in diesen Fällen herrschen 
die lokalen Veränderungen vor, in andern geben neben meist gering¬ 
gradigen lokalen Erscheinungen mehr oder minder stark differenzierte 
Schwankungen im Regulationsapparat der Temperatur einher. Es 
wird daher für den Tuberkulintherapeuten das erstrebenswerteste Ziel 
sein, eine Abschwächung und Verkürzung dieser negativen Phase zu 
ermöglichen. Nur durch eine milde Tuberkulinbehandlung, durch 
eine vorsichtige, langsame Dosensteigerung, durch Auswahl geeigneter 
Fälle wird nicht nur dies Ziel, sondern zugleich eine Herabsetzung 
der Gifterapfindlichkeit zu erreichen sein. 

Auf die negative, kurzwährende Reaktionsphase folgt die posi¬ 
tive, die sich nicht nur in der Produktion spezifischer Reaktionskörper, 
sondern im allgemeinen in einem gesteigerten Wohlbefinden und Ge¬ 
wichtszunahmen äussert. 

Bei der Reaktion unterscheiden wir den Beginn, die Höhe 
der Reaktion und ihre Dauer. 

Nach unsern Beobachtungen pflegt der Beginn der Reaktion, 
die meist nach dem Einsetzen der Temperatursteigerung bestimmt 
wird, zwischen der 5.—20. Stunde nach erfolgter Einspritzung ein¬ 
zutreten. Andere Autoren setzten den Beginn der Reaktion etwas 
früher an; Differenzen ergeben sich hier, je nachdem es sich um Erst¬ 
injizierte oder Reaktionen nach bereits früher erfolgten Einspritzungen 
handelt. In seltenen Fällen tritt die Reaktion wenige Stunden, ebenso 
selten nach 2 oder gar 3 Tagen erst ein. 

Die Höhe der Reaktion wird nach Köhler’s Angaben, 
dem ich durchweg zustimmen kann, durchschnittlich nach etwa 30 
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Stunden erreicht; bisweilen tritt die Aktne schon nach 3—5 Stunden, 
bisweilen nach 48 Stunden auf. Die Temperatursteigerung 
beziffert sich im Durchschnitt auf 1—2° C, höchstens auf 3—4° C. 

Die Dauer derReaktion ist durchschnittlich auf 45 Stunden 
zu bemessen, in einzelnen Fällen zieht sich die Reaktion über 4—5 
Tage bin; in andern ist sie bereits nach zwölf Stunden völligerloschen. 
W ir können demnach von einer eintägigen Reaktion für die Norm sprechen, 
der in seltenen Fällen gewöhnlich geringgradigere „Nachreaktionen“ 
folgen können. Wir glauben nach unsern Befunden mehr normal ver¬ 
laufende Fiebertypen von anormal verlaufenden Typen differenzieren 
zu können. Unter normalen Fiebertypen verstehen wir die der Mehr¬ 
zahl der reagierenden Individuen, bei denen im Verlauf von ca. 5 
bis 20 Stunden nach erfolgter Injektion Temperaturerhöhung eintritt, 
die nach meist 24 Stunden abklingt. Zu letzteren rechnen wir die 
Fälle, in denen eine tage- bis wochenlange Temperatursteigerung in 
relativ massigen Höhen (durchschnittlich um 38°—38,5° C) zu be¬ 
obachten ist. Diese Fälle gehören u. E. der Kategorie der Tuber¬ 
kulinschäden überwiesen. 

Ein weiterer Fiebertypus ist die von Turban erwähnte, sprung¬ 
weise während einzelner Tage in Erscheinung tretende Temperatur¬ 
erhöhung nach einer zunächst fieberlos verlaufenden Reaktion. Die 
Temperatursteigerung beträgt auch in diesen von uns beobachteten 
Fällen nicht mehr wie 38,5° C. Schliesslich wären noch die nach 
einzelnen Injektionen auftretenden minimalen Temperaturschwankungen 
zu erwähnen, die mehrere Tage lang auf der Höhe von 37,6°—37,9° C 
beobachtet werden können. 

Die klinischen Erscheinnngen während der Reaktion 
teilen wir in allgemeine und lokale Symptome ein. Die Allgemein¬ 
symptome, die mit einem akuten Influenzaanfall verglichen wurden, 
bestehen meist in mehr oder minder heftigen Kopfschmerzen, Un¬ 
wohlsein, Müdigkeit, Ziehen in den Gliedern, Schlaflosigkeit, Appetit¬ 
verminderung. Der Beginn der Reaktion kann in manchen Fällen 
mit Schüttelfrost und nachfolgendem Schweissausbruch verlaufen; 
doch haben wir diese Beobachtungen bei sorgfältiger Auslese des 
Materials und vorsichtiger Dosierung niemals beobachtet. 

Nach der erreichten Temperatursteigerung kann man schwache 
Reaktionen (bis38°C), mittelstarke (bis 39° C) und starke Reaktionen 
(über 39° C) unterscheiden. 

Im allgemeinen beherrscht die Höhe der Injektionsdosis die durch¬ 
schnittliche Dauer und dielntensität derReaktion. Höhere Dosen bewirken 
meist stärkeren Ausfall der Reaktion und meist längere Reaktionszeit. 

Ausser diesen gewöhnlich in Erscheinung tretenden Pbämomenen 
werden eine Reihe mehr oder minder seltener Nebenerscheinun¬ 
gen beobachtet. 
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Die Nebenerscheinungen, die die Haut in der Umgebung 
der Injektionsstelle betreffen, bestehen zumeist in einer schmerz¬ 
haften Infiltration, die sich heiss anfühlt und dem Auge durch 
eine oft recht diffus ausgebreitete Rötung auffällt. In einigen Fällen 
wird eine Infiltration auf Verunreinigungen, resp. zu alte Lösungen 
zurückzuführen sein, besonders wenn die Infiltration iD Abszedierung 
übergeht. Wie bei allen zur Injektion verwandten Bakterienproteinen 
beruht aber diese Lokalreaktion an der Einstichstelle auf eine im 
Bakterienprotein enthaltene Substanz, deren stärkste Wirksamkeit 
sich bei Injektion abgetöteter, reiner Bakterienmasse offenbart. 

Der Charakter der Hautaffektion entspricht in der Mehrzahl 
der Fälle dem des Erythems oder Erysipels. Unter unsem sehr zahl¬ 
reichen Injektionen wurden sehr selten urticariaähnliche Ausschläge, 
Abszedierungen der Umgebung der Stichstelle niemals konstatiert. 
Andere Autoren wollen bisweilen universelle papulöse Roseola, urticaria- 
ähnliche Exantheme oder verschiedenartige Erythemformen nach 
Tuberkulin beobachtet haben. Ein Parallelismus zwischen der Exten¬ 
sität und Intensität der lokalen Reaktionsphänomene und der Allge¬ 
meinreaktion besteht uach unsem Erfahrungen nicht immer; in eini¬ 
gen Fällen war die Lokalreaktion weit stärker ausgeprägt wie die 
Allgemeinreaktion, in den meisten Fällen hingegen trat kaum oder 
überhaupt keine Lokalreaktion auf, während die Allgemeinreaktion 
deutlich in Erscheinung fiel. 

Nebenerscheinungen von seiten der inneren Körperorgane wurden 
von uns und der Mehrzahl der Autoren in verhältnismässig wenig 
Fällen beobachtet. Unter den bisweilen auftretenten Phänomenen 
führen wir nur Störungen von seiten der Nierentätigkeit, der Ver¬ 
dauung und des Herzens an. In zwei Fällen wurde von uns auf Dosen 
von 0,001, resp. 0,01 gr ein akuter Ikterus konstatiert. In zwei andern 
Fällen trat nach starken Reaktionen eine zuvor nicht beobachtete 
Diazoreaktion auf: Gewöhnlich steigt nach den therapeutischen Ein¬ 
spritzungen die Urinmenge an. Ausscheidung von Eiweiss, Häma¬ 
turie kam nach unsem Erfahrungen so gut wie niemals vor, ebenso 
wurden Störungen von seiten der Atmung oder des Kreislaufs, die 
unmittelbar auf Tuberkulininjektionen bezogen werden mussten, stets 
vermisst. Bleibende Schädigungen haben wir nach zahlreichen 
diagnostischen Tuberkulininjektionen niemals konstatiert; nie¬ 
mals sahen wir alte Prozesse exacerbieren. Weniger ausschlaggebend 
für die Bewertung einer positiven Tuberkulinreaktion als die Tempe¬ 
ratursteigerung ist der Nachweis physikalischer Lokalerscheinungen. 
Die Mehrzahl der Tuberkulinfreunde hat sichere Lokalreaktionen 
nur zuweilen beobachten können. So erklärt Petruschky, dass 
Vermehrung und feuchter Charakter der Rasselgeräusche, Steigerung 
der Auswurfmengen nur selten nachweisbar ist. Möller und 
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Kayserling dagegeu wollen in ca. 35°/o eine klinisch nachweisbare 
Lokalreaktion konstatiert haben, Fraenkel in 10,8%, Röpke will 
nur solche öfter beobachtet haben, Iuncker nur in 3,7 °/o seiner 
Fälle. 

Von weit grösserer Bedeutung wäre dagegen der Nachweis von 
Bazillen nach der Injektion. Leider ist auch nach den Erfahrungen 
gewiegter Tuberkuloseärzte der Bazillennachweis in diesem Falle nur 
selten. Löwenstein und Rappoport konnten bei 19 unter 386 
Fällen, Juncker bei seinen Beobachtungen nur viermal Bazillen nach 
den Injektionen nachweisen. 

Für die klinische Deutung eines auf Lungentuberkulose ver¬ 
dächtigen Falles ist mit dem positiven Ausfall der Tuberkulinprobe, 
d. h. der fieberhaften Reaktion, ein wichtiges Glied im Symptom¬ 
komplex gewonnen. Aber nur im Verein mit anderen symptoma¬ 
tischen Kennzeichen, vornehmlich mit den charakteristischen anam¬ 
nestischen Erhebungen, suspekten Allgemeinsymptomen oder den 
geringgradigen lokalen Erscheinungen, können wir mit Sicher¬ 
heit die Diagnose auf eine tuberkulöse Erkrankung stellen. Über 
die Lokalisation der tuberkulösen Affektion gibt die Reaktion keinen 
Aufschluss. 

Ebensowenig besteht ein gesetzmässiger Zusammenhang zwischen 
der Schwere des tuberkulösen Prozesses und der Intensität der Reak¬ 
tion. Im allgemeinen scheint wohl nach zahlreichen Beobachtungen 
der Satz gerechtfertigt zu sein, dass Leichtkranke auf die gebräuch¬ 
lichen Tuberkulingaben stärker reagieren wie Kranke in späten Stadien. 
In schweren Fällen von Lungentuberkulose wird nicht selten die 
Reaktion vermisst. Unseren Erfahrungen nach müssen wir jedoch 
mit Juncker die allgemeine Gültigkeit des von Mac Wecny auf¬ 
gestellten Satzes bestreiten, dass die Intensität der Reaktion auf 
Tuberkulin umgekehrt proportional der Intensität des tuberkulösen 
Prozesses sei. Dass bei chronisch progredienten Fällen die Reaktion 
völlig ausbleiben kann, erscheint nach der Anschauung erklärlich, die 
dem lokalen tuberkulösen Herd die Regulierung der Intensität und 
Art der Reaktion zuspricht. Die Giftproduktion bewegt sich in solchen 
Fällen in aufsteigender Kurve, die Giftdurchtränkung schädigt die 
Zellen so intensiv, dass sich auch für höhere Tuberkulindosen kein 
Angriffspunkt findet. 

In der klinischen Bewertung des Ausfalls der Reaktion sind wir 
von folgenden Leitsätzen ausgogangen: Die Reaktion ist positiv, wenn 
die Temperatursteigerung nach der Injektion im Vergleich mit den 
Messungen der unmittelbar vorausgehenden Tage wenigstens 0,8° C 
beträgt. Ist die Temperatursteigernng niedriger, die Reaktion also 
zweifelhaft, so wird zunächst dieselbe Injektionsdosis nochmals ver¬ 
wandt. In einzelnen, seltenen Fällen, die eine Temperaturerhöhung 
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von mindestens 0,8° C vermissen lassen, können jedoch schon ans. 
subjektiven Symptomen, wie Schmerzempfindungen im Bereich einer 
Lungenspitze, deren tuberkulöse Erkrankung wahrscheinlich ist, ferner 
aus objektiven Symptomen, wie einer Vermehrung des Hustens und 
Auswurfs bestimmtere Schlüsse gezogen werden. Dass ein positiver 
Bazillennachweis nach erfolgter Injektion wie eine Verstärkung der 
perkutorischen und auskultatorischen Phänomene nach der Injektion 
höchst selten die Diagnose sicher stellen kann, wurde bereits erwähnt. 
Bei aller Individualisierung und Erfahrung sollte man jedoch nicht in 
diesen zweifelhaften Fällen auf die erneute Applikation derselben In¬ 
jektionsdosis verzichten. Wird auf die Injektion von 10 rag eine 
Temperatursteigerung von 0,8° C und darüber vermisst, so kann von 
einer weiteren Anwendung des Diagnostikums Abstand genommen 
werden. Bei sorgfältiger Beobachtung und exakter Abwägung der 
suspekteu Momente, die zur Vornahme der Tuberkulininjektion auf¬ 
forderten, kann demnach nach dem negativen Ausfall der Tuberkulin¬ 
probe ein Grund zur Behandlung nicht mehr vorliegen. Wir stimmen 
auch in dem Punkt mit Neisser, Ad. Schmidt, Köhler u. a. 
überein, dass der positive Ausfall einer Tuberkulininjektion allein 
unter keinen Umständen für die Einleitung einer Hcilstättenbehand- 
lung massgebend sein kann und bei aller Wertschätzung des Tuber¬ 
kulins als Diagnostikum der klinische Nachweis der tuberkulösen Er¬ 
krankung nicht vernachlässigt werden darf. 

In den Rahmen der Ausführungen über die Reaktion fällt das 
Phänomen der Überempfindlichkeit, die nicht allein nach Tuber 
kulin, sondern auch nach Injektionen von normalem Serum, von 
Bakterien- und Organextrakten beobachtet wurde. Dabei handelt es 
sich um das Gegenteil der sonst durch Immunisierungen erworbenen 
Unempfiudlichkeit. Die erste Injektion wird ohne erhebliche Störun¬ 
gen der Gesundheit vertragen, erst bei der Wiederholung derselben 
oder selbst einer geringeren Dosis wird der Organismus überempfind¬ 
lich, d. h. reagiert auf die Injektion mit lokalen entzündlichen Er¬ 
scheinungen, die ihrerseits zur Allgemeinreaktion führen können. Im 
Prinzip der Überempfindlichkeit war schon von Koch das Wesen 
der wirksamen Kraft im Tuberkulin entdeckt worden, indem Koch 
den Hauptwert auf die mit der Dosensteigerung erst eintretende 
Reaktion legte. Eine wesentliche Bedeutung kommt für den Nach¬ 
weis dieser Überempfindlichkeit dem Zeitintervall zu, nach dem die 
erste Einspritzung wiederholt wird. Nach Courmont soll das Inter¬ 
vall bei Filtraten von Tuberkulinbazillen 4 Tage betragen, Löwenstein 
und Rappoport konstatierten, dass die durch die diagnostische 
Reaktion geschaffene Überempfindlichkeit noch 1 Jahr später beim 
Einsetzen der therapeutischen Injektionen zu tage trat. Ebenso wiesen 
sie eine erhöhte Empfindlichkeit nach, wenn nach Verlauf von 4 bis 
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12 Monaten eine weit niedrigere Dosis als die Anfangsdosis schon 
Fieber hervorrief. Eine scharfe biologische Grundlage für die Er¬ 
scheinung des Verlustes der Tuberkulinempfindlichkeit und für 
die Wiederkehr derselben ist jedoch nach Köhler bisher noch nicht 
gegeben. 

Auf der Basis des Phänomens der Überempfindlichkeit ist das 
Etappen verfahren von Petruschky aufgebaut. Bei mittleren 
Dosen (30—50 mg) brach Petruschky die Tuberkulinbehandlung 
ab, sobald er ein Erlöschen der Reaktionsfähigkeit beobachtete. Nach 
einer Pause begann er mit niedrigeren Dosen, auf die wieder stärkere 
Reaktionen erfolgten. Dies Intervall der Unempfindlichkeit gegen 
grössere Tuberkulingaben soll nach Petruschky etwa */* Jahr be¬ 
tragen, im 4. Monat fand er gewöhnlich wieder stärkere Reaktionen 
auf Injektion von 1—10 mg vor. 

Wir kommen zu den praktischen Fragen der diagnostischen 
und therapeutischen Anwendungsweise des Alttuberkulins. 
Eine allgemein gebräuchliche Methodik der Tuberkulininjektionen 
hat sich noch nicht eingebürgert. Wir haben in Übereinstimmung 
mit anderen Autoren die alten Koch’sehen Vorschriften beibehalten, 
ohne jemals Misserfolge bei ihrer Anwendung erlebt zu haben. 

Die Temperatur des zu prüfenden Kranken wird vor der In¬ 
jektion durch mehrtägige, 2—3 stündlich vorgenommene Messungen 
festgestellt. Als normal kann die Temperatur gelten, wenn sie 37,0 0 
bei Achselmessung (37,8° bei rektaler) nicht überschreitet und die 
Differenz zwischen der niedrigsten und höchsten Temperatur 1° C 
nicht übersteigt. Personen, deren Temperatur 37° C überschreitet, 
werden ausgeschieden. Die Injektion wird zweckmässig vormittags 
vorgenommen, da bisweilen bei nachmittägigen Einspritzungen die 
eintretende Reaktion während der Nacht abklingen kann. Nach sorg¬ 
fältiger Reinigung der Injektionsstelle, zu der am besten der Ober¬ 
schenkel gewählt wird, wird mit 1 mg Alttuberkulin begonnen. Bei 
schwächlichen Individuen kann nach Kochs Vorschlag erst mit Vio mg 
angefangen werden. 

Die Reaktion ist positiv, wenn, wie schon erwähnt, zwischen 
den Temperaturgraden an den vorherigen Tagmessungen und der 
Reaktionstemperatur eine Differenz von wenigstens 0,8 0 C konstatiert 
wird. Bei niedrigeren Temperatursteigerungen kommt nach Verlauf von 
zwei bis drei Tagen die Applikation derselben Dosis zur Anwendung, 
sobald die Temperatur zur Norm zurückgekehrt ist. Tritt keine Er* 
höhung ein, so werden 3 mg, danach beim Ausbleiben der Reaktion 
5 mg injiziert, in einzelnen Fällen kann die probatorische Dosis bis 
10 mg gesteigert werden. Götsch schloss die diagnostische Injek¬ 
tionsreihe mit 50 mg ab, Bandelier plaidiert energisch für ein 
striktes Einhalten der Koch'sehen Vorschriften. 
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Zwischen je zwei Einspritzungen wird ein freies Intervall von 
zwei bis vier Tagen eingeschaltet, wenn die Reaktion negativ ausfällt. 

Von den Modifikationen der Koch’sehen Angaben wollen wir 
nur einige bemerkenswerte Vorschläge anderer Autoren anfübren: 
Petruschky beginnt mit 0,1 mg Tuberkulin. Nach seiner An¬ 
schauung ist der Patient, der bereits auf 0,1 mg reagiert, bei dieser 
kleinen Dosis den unangenehmen Wirkungen stärkerer Gaben nicht 
mehr ausgesetzt. Bei andern Patienten, die auf 0,1 mg nicht rea¬ 
gieren, soll die Dosis als „ Kontrollinjektion“ darüber entscheiden, ob 
eine Suggestivreaktion möglich ist. 

Die Möglichkeit solcher Suggestivreaktionen wurde von 
Fürst u. a. dadurch bewiesen, dass bei Hysterischen oft nach In¬ 
jektion von Aq. dest. oder dem Einstich der leeren Spritze (injectio 
vacua) Temperaturerhebungen auftraten. Nach den Untersuchungen 
von Köhler und Behr trat in 21,7°/o der einer Injectio vacua unter¬ 
worfenen Patienten eine geringe Temperatursteigerung ein, wenn diese 
vorher auf den Eintritt der höheren Temperatur aufmerksam gemacht 
wurden. 

Petruschky injizierte in 1—2tägigen injektionsfreien Inter¬ 
vallen 0,1—0,5—2,0—5,0—10,0 mg Tuberkulin. Möller, Löwen¬ 
stein und Ostrovsky empfehlen eine viermalige Injektion von je 
s /io mg Tuberkulin und berichten auf Grund von 150 Beobachtungen 
über gute Resultate mit dieser Methode. 

Die Herstellung der einzelnen Verdünnungsgrade des Tuber¬ 
kulins kann vom Arzt selbst besorgt werden. Ein Teilstrich der Ori- 
ginalfiüssigkeit wird mittelst der Pravaz’schen Spritze mit neun Teilen 
einer 1 I» °/o Phenollösung gehörig gemischt. Bei Injektion von einem 
Teilstrich dieser Mischung erhält man die 10 fach verdünnte Tuber¬ 
kulinlösung. Die Lösungen müssen vor Licht und Wärme geschützt 
aufbewahrt werden und sind am besten etwa alle 2—3 Wochen zu 
erneuern. 

An Stelle der subkutanen Injektion wurden andere Applikations¬ 
methoden in Vorschlag gebracht. Über die zu therapeutischen Zwecken 
bestimmten intravenösen Injektionen, die von Heermann empfohlen 
wurden, liegt bisher kein grösseres Beobachtungsmaterial vor. Frey- 
muth schlug vor, nach vorausgehender Abstumpfung des Magensafts 
mit Natr. bicarb. keratinierte Tuberkulinpillen per os zu geben. 
Nachprüfungen dieser Methode konnten jedoch nicht von ihrem Wert 
überzeugen. Mittelst des B u 1 lin g ’ sehen Inhalationsapparats brachten 
Kapralik und Schroetter jun. diagnostische Tuberkulinreaktionen 
zustande, doch trug Bandelier in eingehenderen Nachprüfungen 
Bedenken, dass sich diese Methode wegen ihrer Umständlichkeit und 
Kostspieligkeit einbürgem würde. Die subkutane Jlnjektion, die von 
ungleichartigen Resorptionsbedingungen nicht abhängig ist und eine 
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genaue Dosierung des Mittels erlaubt, ist trotz aller Versuche schäd¬ 
liche Nebenwirkungen möglichst auszuschalten öder eine lokale Appli¬ 
kation des Tuberkulins anzustreben, dominierend geblieben. 

Bei den zu therapeutischen Zwe cken unternommenen 
Tuberkulininjektionen wird je nach dem Kräftezustand der 
Patienten mit l lioo, resp. Vsoo mg Tuberkulin begonnen. Als Maximal¬ 
dosis scheint nach unseren Erfahrungen eine Quantität von 0,1 g Tuber¬ 
kulin geeignet. Der therapeutische Immunisierungseffekt wird durch 
Anwendung zu hoher Dosen nicht gesteigert. Auf die zu intensive 
Anspannung der Leistungsfähigkeit des Organismus folgt eine Phase, 
die sich in einer Verschlechterung des Allgemeinbefindens, Abnahme 
des Körpergewichts und erhöhter Reizbarkeit gegenüber weit kleineren 
Doseu dokumentiert. 

Die Vorbereitungen vor der Kur entsprechen den bei der proba- 
torischen Injektion aufgestellten Direktiven. Im allgemeinen begnügt 
man sich mit zwei Injektionen wöchentlich, indem zwei Tage nach 
einer Einspritzung bei mittelschweren Fällen völlige Bettruhe bewahrt 
wird, während Leichtkranke am zweiten Tag unbeschadet des Kur¬ 
erfolgs zeitweise aufstehen dürfen. Die nächstfolgende Injektion, die 
stets um einen Teilstrich der Pravaz’schen Spritze ansteigt, wird stets 
nach Ablauf jeder Reaktionsäusserung ausgeführt. Wird eine stärkere 
Reaktion nach einer Injektion beobachtet, so muss nach ihrem Ab¬ 
lauf die gleiche Dosis zum zweitenmal versucht, eveut. auf geringere 
Dosen zurückgegangen werden. Neben Temperatursteigerungen, Ver¬ 
schlechterung des Allgemeinbefindens, einer Zunahme der lokalen 
Krankheitserscheinungen kommen vornehmlich noch Körpergewichts¬ 
bestimmungen in Betracht, die bei einer stärkeren Abnahme • ein 
längeres Aussetzen des Mittels, resp. ein Zurückgehen auf kleinere 
Dosen indizieren. 

Für die therapeutischen Tuberkulinkuren geeignet sind die un¬ 
komplizierten Fälle, bei denen sich die tuberkulöse Erkrankung auf 
einen Teil eines Lappens erstreckt, ferner noch die Fälle einer beider¬ 
seitigen Spitzeninfiltration oder von Erkrankungen einer Spitze und 
eines ganzen Oberlappens. Indessen können auch iu Fällen III. Grades 
oft noch leichte Besserungen durch vorsichtige Tuberkulindosen erzielt 
werden. Doch ist, wie Möller mit Recht hervorhebt, der Lungen¬ 
befund allein nicht massgebend, und Allgemeinbefinden und Konstitu¬ 
tion sind als gleichwertige Faktoren in der Entscheidung der Frage, 
ob ein Schwindsüchtiger zur Tuberkulinbehandlung geeignet ist, mit 
zu berücksichtigen. 

Bei allmählicher Steigerung der Dosen, beginnend mit 7u>o mg 
Tuberkulin und endend mit 0,1 g, nimmt die Kur durchschnittlich 
4—5 Monate in Anspruch und erfordert gewöhnlich etwa 40 Einzel¬ 
injektionen. In vielen Fällen kann die Kur aber um 1 bis 2 Monate 
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abgekürzt werden, sobald auf kleine und mittlere Gaben keine Re¬ 
aktionsäusserungen erfolgen und damit eine schnellere Steigerung der 
Dosen ermöglicht ist. 

Die hygienisch-diätetische Behandlung der Tuberkulösen muss 
mit der Tuberkuliubehandlung Hand in Hand gehen. In initialen 
Fällen, die bei schlechtem Allgemeinbefinden und subnormalem Körper¬ 
gewicht eine Kontraindikation für die Tuberkulinkur abgeben, ist zu¬ 
nächst zu versuchen, durch die hygienisch-diätetische Behandlung das 
gesunkene Körpergewicht zu heben, bevor die spezifische Behandlung 
eingeleitet wird. 

Der Fortschritt für die therapeutische Tuberkulinanwendung, 
den die letzte Tuberkulinära zeitigte, lag in der Erkenntnis einer in¬ 
dividualisierenden Methodik, zu der die kritische Verwertung der 
klinischen Erfahrungen über die Wechselbeziehungen zwischen Tuber¬ 
kulin und dem Erkrankungsprozess führte. Die Wirkungsweise des 
Tuberkulins ist noch in vielen Fällen unberechenbar, so dass rigoros 
durchgeführte Schemata in der therapeutischen Verwendung des 
Mittels zu schweren Störungen der immunisierten Individuen führen 
können. 

Solche „Tuberkulinschaden“ können durch eine unvor¬ 
sichtige Dosierung des Tuberkulins entstehen, ferner durch die mangel¬ 
hafte Kenntnis des tuberkulösen Prozesses, und endlich kann die Ver¬ 
kennung des Allgemeinzustandes des Impflings, resp. seiner Wider¬ 
standsfähigkeit zu erheblichen Verschlimmerungen des Leidens führen. 

Die Möglichkeit einer Bazillendissemination ist in den Fällen 
gegeben, in denen ein Erweichungsherd in der nächsten Umgebung 
von. venösen Gefässen liegt oder ein Durchbruch in seröse Höhlen 
stattfindet. Schüle will auf kleine Tuberkulindosen den Exitus an 
Miliartuberkulose beobachtet haben; doch war der Beweis nicht mit 
absoluter Sicherheit zu erbringen, dass die Miliartuberkulose nicht 
schon vor den Injektionen bestand. 

Bei tuberkulösen Ulcera der Darmschleimhaut, bei Einbruch 
bazillenreichen Materials in die Bronchien erfolgt eine Entfernung 
der erweichten Massen naturgemäss leichter, wenn auch beim Ein¬ 
bruch in die Bronchien immerhin die Möglichkeit einer Aspiration iu 
gesunde Partien des Respirationstraktes besteht. Nach einer 24tägigen 
Behandlung mit 12 Tuberkulininjektionen in einem Fall von klinisch 
latenter Darmtuberkulose fand nach B. Fraenkel eine Dann¬ 
perforation statt, die in tödliche Peritonitis ausging. W ei sch er 
berichtete ferner über einen Fall, in dem bei vorsichtigem Tuberkulin¬ 
gebrauch eine foudroyante seröse Pleuritis auftrat. Wir selbst haben 
ähnliche Verschlimmerungen höchst selten beobachtet. 

Die Mehrzahl der Berichte über Tuberkulinschäden stammt 
allerdings aus der Zeit der ersten Tuberkulinära, in der zu hohe 
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Dosen in schneller Steigerung verwandt und die Kontraindikutionen 
weniger beachtet wurden. Wir müssen darin Juncker zustimmen, 
dass solche Schädigungen extreme Raritäten darstellen und diesen 
äusserst selten beobachteten Einzelfällen tausende schadlos vertragene 
Reaktionen gegenüberstehen 

Über die Indikationsstellung zur Tuberkulininjektion wie die 
Kontraindikationen ist erst im Lauf der letzten Jahre eine gewisse 
Einigung erzielt. Die Indikationsstellung wird sich gewiss nach indi¬ 
viduellen Prinzipien verschieben lassen, immerhin sollten lediglich 
subjektive Symptome von seiten der Brustorgane ohne jeden objek¬ 
tiven Befund die Injektion nicht indizieren. Zur Probeinjektion 
berechtigen vielmehr die suspekten Fälle, in deuen, wenn auch nur 
zeitweise auftretende, klinische Erscheinungen über den Lungenspitzen 
mit sicheren Allgemeinsymptomen nachweisbar sind, aber Bazillen im 
Auswurf nach wiederholten Untersuchungen fehlen. 

Es erübrigt noch, die Kontraindikationen der Tuberkulin¬ 
kurzu besprechen. Wie die Probeinjektion erscheint die Einleitung der 
Tuberkulinkur bei frischen Blutungen kontraindiziert. Tuberkulinkur 
und diagnostische Injektion sind bei Temperaturerhöhungen gewöhn¬ 
lich wertlos, öfter schädlich. Weiter können durch menstruelle wie 
prämenstruelle Temperaturerhöhungen Tuberkulinreaktionen vorge¬ 
täuscht werden, so dass nach Franck die Injektionen besser kurz 
vor oder während der Menses unterlassen werden. 

Nach Moeller und Kayserling sollen epileptische und 
hysterische Aufälle durch Tuberkulininjektioneu ausgelöst werden. 
Schädliche Einwirkungen auf Herzfehler, wie sie von andern Autoren 
beschrieben wurden, konnten wir nicht beobachteu. Bei Meningitis 
tuberculosa, bei tuberkulöser Wirbelkaries ist die Tuberkulinauweudung 
nach den äusserst schlechten Erfahrungen kontraindiziert. In der 
Kinderpraxis ist das Mittel nur mit grosser Vorsicht zu verwenden, 
da tuberkulöse Kinder gegen relativ hohe Dosen recht empfindlich 
sind. Gesunde Kinder weisen dagegen eine grössere Unempfindlich¬ 
keit gegen Tuberkulin auf. Schreiber injizierte gesunden Neu¬ 
geborenen bis 5 cg ohne Störungen des Allgemeinbefindens und ohne 
Temperatursteigerungen, über ähnliche Beobachtungen bei älteren 
Kindern berichtete Jacoby. Die Grenzdosis, bei der bisweilen ge¬ 
sunde Erwachsene reagieren, liegt nach Koch bei 1 cg, andere Unter¬ 
sucher fanden noch niedrigere Reaktionsdoseu. 

Wir berühren damit die Frage der Spezifität der Tuber¬ 
kulinreaktion. Bei nicht tuberkulösen Kranken wurden von ein¬ 
zelnen Autoren häufiger Tuberkulinreaktionen auf die gebräuchlichen 
Dosen konstatiert. So soll bei allgemein geschwächten Individuen auf 
1—3 mg Tuberkulin schon eiue Reaktion erfolgen, ohne dass tuber¬ 
kulöse Veränderungen naehwoisbar sind. Ebenso reagieren bisweilen 
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Lepröse, Syphilitische, Aktinomyceskranke und Karzinomatöse auf mitt¬ 
lere Tuberkulingaben. In zwei Fällen von Chorea minor, bei denen 
weder anamnestisch noch dem objektiven Befund nach ein Verdacht auf 
Tuberkulose vorlag, erfolgten nach eigenen Beobachtungen auf mini¬ 
male Tuberkulindosen Temperaturerhebungen. Von besonderem Inter¬ 
esse für den Wert der diagnostischen Tuberkulininjektion waren die 
Untersuchungen von Franz, der in 60°/o bei 400 gesunden bosnischen 
Soldaten Reaktionen nach 1—3 mg erhielt Nur ein kleiner Prozentsatz 
der Reagierenden war oder wurde erst tuberkulös. Binswanger 
erzielte bei 76 anscheinend gesunden Ammen 26mal positive Re¬ 
aktionen, nur 11 ergaben jedoch Symptome, die auf eine tuberkulöse 
Affektion hinwiesen. In allen diesen Fällen einer positiven Tuber¬ 
kuli nreaktion bei anscheinend gesunden Individuen ist jedoch nicht 
die Möglichkeit von der Hand zu weisen, dass latente tuberkulöse 
Herde die Reaktion anregen. Naegelis Untersuchungen erwiesen, 
wie verbreitet die Tuberkulose ist, ohne dass sie zu einer pro¬ 
gredienten Erkrankung führt. Die Frage verschiebt sich also dahin, 
ob nur latent aktive tuberkulöse Herde zur Reaktion führen können 
und nicht auch die inaktiv latenten wie ausgeheilten, obsoleten Herde. 
Juncker stellte hier eingehendere Prüfungen über die Beziehungen 
des Alters des tuberkulösen Prozesses zur Höhe der Reaktionsdosis 
an und kam für seine 78 Fälle zu dem Schluss, dass das Alter der 
Erkrankung von Einfluss auf die Höhe der Reaktionsdosis insofern 
ist, als je jünger die Erkrankung, desto niedriger im allgemeinen die 
zur Auslösung einer Reaktion notwendige Dosis ist. Gesetzmässig 
wiederkehrende Phänomene haben wir jedoeb in diesen Beobachtungen 
nicht zu erkennen. Wir werden nur für einen gewissen Prozentsatz 
einen engeren Zusammenhang zwischen dem Alter oder der Schwere 
der Erkrankung und der Intensität oder der Dauer der Reaktion 
konstatieren können. Dies gilt ebenso für die Beobachtung Turbans, 
dass auf kleine Tuberkuhndosen die frisch Erkrankten besonders mit 
starken Temperatursteigerungen reagieren. Beweisend für einen 
geringen Wert der Probeinjektionen wären Sektionsprotokolle, die 
tuberkulöse Herde im Körper nachwiesen nach vorausgegangener, 
negativ ausgefallener Reaktion oder die bei positivem Ausfall tuber¬ 
kulöse Herde vermissen liessen. A. Fraenkel berechnete aus 
8000 Impfungen von Rindern 2—3% Fehlresultate; die spärlichen 
Angaben über menschliches Sektionsmaterial sprechen im grossen und 
ganzen für den Wert der Injektion. 

Für manche dubiösen Fälle diagnostischer Tuberkuliuinjektionen 
ist noch daran zu erinnern, dass eine reine nervöse Labilität der 
wärmebildenden Apparate bei einigen Erkrankungen, unter denen 
wir die Chlorose erwähnen wollen, Reaktionen Vortäuschen kann. Nach 
A. Schmidt scheint in einzelnen Fällen der Satz gerechtfertigt, dass 
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das Ergebnis der Probeinjektion klinischen Wert hat, wenn oiu tuber¬ 
kuloseverdächtiger Kranker bei wiederholten, steigenden Dosen nicht 
reagiert. In klinischer Beziehung können wir der positiven Tuber¬ 
kulinreaktion keine absolute Spezifität zuerkennen; wir werden 
die positive Reaktion aber alsein wichtiges Symptom im Verein 
mit anamnestischen Erhebungen, subjektiven und objektiven Befunden 
verwerten. 

Über den Wert und Erfolg der therapeutischen Tuber¬ 
kulininjektionen herrschen zurzeit noch geteilte Auffassungen. 
Es ist der Versuch gemacht worden, die therapeutischen Erfolge mit 
Tuberkulinkuren mit denen, die durch einfache Heilstättenbehandlung 
erzielt wurden, zu vergleichen. So stellte u. a. Turban bei 327 Fällen 
39°/o ohne Tuberkulinbehandlung 52% mit dieser Methode behan¬ 
delten Patienten gegenüber. Möller, der sich um die praktische 
Durchführung der Tuberkulinbehandluug in Anstalten besondere Ver¬ 
dienste erworben hat, erhielt bei 600 Fällen durch die mit Tuberkulin 
kombinierte Heilstättenbehandlung 36,3%, ohne Tuberkulinbehandlung 
10,9% Heilungen. Andere Autoren, so Kartulis, berichteten wieder 
nur über ihre mit Tuberkulin erzielten günstigen Ergebnisse. Kar¬ 
tulis hat 38% Dauererfolge gesehen. Älmliche Ergebnisse erhielt 
auch C. Spengler. Gegenüber diesen Statistiken erwähnen wir die 
Zusammenstellung von Schroeder, der 40,6% günstigen Erfolgen 
bei reiner Anstaltsbehandlung, die 36,3% Erfolge der Möller'sehen 
kombinierten Methode entgegenstellt. 

Wir glauben aber, dass sich aus allen Statistiken kaum Ge¬ 
sichtspunkte für den Wert der Tuberkulinbehandlung entnehmen 
lassen; denn diese sämtlichen Erhebungen kranken an dem gleichen 
Fehler, dass ungleichwertiges Material in einzelne Stadien der Er¬ 
krankung eingereiht wird. In der Beurteilung des Einzelfalles vollends 
können noch so exakte Statistiken zu vollkommenen Trugschlüssen 
führen. In vielen Statistiken über Heilungen der Tuberkulose sind 
zudem lediglich Entlassungserfolge berücksichtigt. Statistiken 
über Dauererfolge sind allerdings weit schwieriger zu beschaffen 
als die relativ einfach zu erzielenden Resultate einer grösseren oder 
geringeren Erwerbsfähigkeit. 

Wir konnten uns nun für unsere Fälle bei sorgfältigster Beob¬ 
achtung des Allgemeinbefindens und der klinischen Symptome nicht 
der Ansicht verschliesson, dass das Alttuberkulin auch für zahlreiche 
Fälle des II., gar des IH. Stadiums mit Erfolg zu verwenden ist. Ich 
habe zwar nie beobachtet, dass die Fälle, die von vornherein einen 
progredienten Charakter zeigten, durch die Tuberkulinbehandlung in 
der Stärke und Extensität des Prozesses aufgehalten wurden, dagegen 
glaube ich versichern zu können, dass zuweilen bei Tuberkulöse selbst 
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III. Grades durch milde Tuberkulinkuren wenigstens eine Dilatation 
der Erkrankung erreicht werden kann. 

Im allgemeinen übt die vorsichtig durchgeführte Tuberkulinkur 
auf das subjektive Befiuden der Mehrzahl der Patienten keinen nach¬ 
teiligen Einfluss aus. Abgesehen von seltenen allgemeinen oder 
lokalen Reaktionen werden Schlaf, Appetit, Verdauung im Verlauf 
der Behandlung nicht angegriffen. Solange keine neuen intensiven 
Gewebsschädigungen zu den alten tuberkulösen Prozessen durch allzu 
forcierte Tuberkulinkuren gesetzt werden, können auch eiuzelue 
stärkere Reaktionen im Verlauf der Behandlung nicht zu nefasten 
Wirkungen führen. 

Bei den der Besserung zuneigendeu Fällen pflegt nach der Kur 
eine Hebung dos Allgemeinbefindens einzutreten: Bruststechen, Mattig¬ 
keit, Kopfschmerzen, Oppressionsgefiihle verschwinden meist, und die 
Patienten, bei denen diese subjektiven Beschwerden besonders lebhaft 
ausgeprägt waren, werden mit frisch geschöpfter Arbeitsfreudigkeit 
entlassen. Neben dieser Hebung des Allgemeinbefindens werden auch 
die mehr charakteristischen Symptome der Tuberkulose günstig be¬ 
einflusst : Husten und Auswurf nehmen ab, vor allem sind erhebliehe 
Gewichtszunahmen in vielen Fällen zu konstatieren. 

Eines der wichtigsten Kriterien zur Beurteilung des Wertes der 
Tuberkulinkuren ist die wiederholte Untersuchung des 
Sputums auf Bazillen. Wenn eine vollkommene Ausheilung 
des tuberkulösen Prozesses konstatiert werden soll, muss der Krank¬ 
heitskeim aus dem Körper entfernt oder im Gewebe abgestorben sein. 
Nach oberflächlicher Betrachtung wären die Fälle, die nach beendeter 
Kur keine Bazillen mehr im Sputum aufweisen, als geheilt anzusehen. 
Nach einem solchen, vielfach scheinbaren Verschwinden der Bazillen 
sind die Ursachen eines erneuten Nachweises in akuten Katarrhen, 
frischen Entzündungen, von aussen einsetzenden Insulten zu suchen, 
wodurch eine frische Ausbreitung der noch lebensfähigen, im Gewebe 
abgekapselten Bakterien hervorgerufen und der latente Prozess von 
neuem angeregt wird. Es entbehren daher die günstigen Entlassuugs- 
resultate, die Heilung bloss auf Grund von negativen Bazillenbefunden 
annehmen, einer absoluten Zuverlässigkeit. 

Die physikalischen Untersuchungsmethoden können 
nur in manchen Fällen ein gewisses Urteil über die Heilungstendenz 
des tuberkulösen Prozesses erlauben. Lediglich Modifikationen in der 
Intensität der perkutorischen und auskultatorischen Befunde werden 
gewöhnlich im Verlauf und nach Beendung der Tuberkuliukur au¬ 
gezeigt: Die Rasselgeräusche können an Stärke abnehmen oder 
gänzlich gar verschwinden, Kavernensymptome sich verlieren, kurz, 
Besserungen im physikalischen Befund treten in Erscheinung, 
ohne den sicheren, begründeten Schluss auf eine Heilung zuzulassen. 
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Andererseits wieder würde die rigorose Anschauung, auf Grund posi¬ 
tiver physikalischer Befunde eine Ausheilung vollständig zu negieren, 
mit den pathologischen Ergebnissen auf dem Obduktionstisch, die 
in zahlreichen Fällen eine anatomische Ausheilung tuberkulöser Pro¬ 
zesse beweisen, nicht im Einklang stehen. Eine weitere diagnostische 
Schwierigkeit liegt in der Unmöglichkeit, in einzelnen Fällen Narben¬ 
bildungen von krankhaftem Gewebe perkutorisch und auskultatorisch 
mit Sicherheit differenzieren zu können. 

Vom biologischen Standpunkt aus ergeben sich recht beachtens¬ 
werte Schwierigkeiten, eine experimentell gestützte Erklärung für die 
spezifisch therapeutische Wirksamkeit des Tuberkulins zu finden. 
Wir haben bereits wiederholt darauf hingewiesen, dass die Wirk¬ 
samkeit der von den Tuberkelbazillen im kranken 
Organismus gebildeten Giftstoffe, die eine Auloimmuni- 
sation einleiten können, als der regulierende Faktor 
für die mannigfachen Wirkungsäusserungen des ein¬ 
geführten Tuberkulins bezeichnet werden kann. In leichten 
Erkrankungsfällon vermag der Organismus durch nach ihrem Wesen 
unbekannte Schutzkräfte diese Giftstoffe zu paralysieren; in schwereren 
Fällen, in denen sich die Produktion der toxischen Substanzen in 
disponierten, schwächeren Körpern steigern kann, vermögen Tuber¬ 
kulininjektionen gewöhnlich nicht mehr zur Anregung der Bildung 
genügender Gegengiftstoffe beizutragen. Daran müssen wir vorderhand 
festhalten, dass die Wirkungsäusserungen des Tuberkulins im tuber¬ 
kulösen Organismus mannigfacher Natur und individuell zu different 
sind, als dass prinzipielle Scheidungen zwischen einzelnen Reaktions¬ 
formen, Gesetze für die jeweilige Art der Wirkung und des Erfolges 
aufgestellt und Parallelen zwischen Reaktion und Extensität und 
Stärke des tuberkulösen Prozesses gezogen werden können. Immer 
wieder kommen nicht bloss vereinzelte Ausnahmefälle zu Gesicht, 
die unsere besten schematischen Einteilungen und Hypothesen über 
den Haufen werfen, so dass man schliesslich zur Beobachtung von 
Fall zu Fall zurückkehren wird. 

Die spezifische Behandlung der Tuberkulose erstreckt sich erst 
über wenige Jahre, so dass wir kaum von Dauererfolgen bisher 
reden können. In Übereinstimmung mit andern Autoren fassen wir 
den Begriff der Ausheilung strenger wie die fanatischen Tuberkulin¬ 
therapeuten, um uns nicht in mangelhaften Statistiken über thera¬ 
peutische Unvollkommenheiten wegzutäuschen. Wir schliessen uns 
der Petruschky'sehen Definition an: Die Heilung nach Lungen¬ 
tuberkulose ist derjenige dauernde Zustand der Wiederherstellung, bei 
welchem Rückfällo tuberkulösen Charakters nicht mehr zu fürch¬ 
ten sind. 

Zu der Schwierigkeit der Beurteilung des Wertes der Tuberkulin- 
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behandlung gesellt sich noch die Unmöglichkeit, den Behandlungs¬ 
effekt durch diätetisch-physikalische Massnahmen vollständig aus der 
spezifischen Behandlungsmethode ausschalten zu können. Die Er¬ 
kenntnis des therapeutischen Effekts durch Tuberkulin wird durch 
die zahlreichen Beobachtungen erschwert, die eine Ausheilung der 
Tuberkulose ohne jede Behandlung oder bei nur massiger 
Schonung lehren. Zu dem kommt noch, dass plötzlich ein¬ 
setzende günstige Wirkungen durch Tuberkulin wohl sel¬ 
tener beobachtet werden. Allerdings wollen wir für gewisse Fälle 
prompt nach den Tuberkulininjektionen auftretende Besserungen nicht 
leugnen. In zwei Fällen sahen wir eine rapide Abnahme eines 
Ascites auf tuberkulöser Basis, ohne dass eine Besserung bei üblicher 
Therapie nach wochenlanger Beobachtungsdauer eingetreten war. In 
andern Fällen (Knochentuberkulose, exsudative Pleuritis, Lupus, 
tuberkulöser Mittelohrkatarrh) wurden ähnliche rasche Besserungs¬ 
erfolge konstatiert. Der geringen Zahl solcher spontanen, auf Heilungs¬ 
tendenz hinzielenden Effekte steht jedoch die weit überwiegende Mehr¬ 
zahl der chronischen Tuberkulosen entgegen, bei denen Spontan¬ 
erfolge nicht zu verzeichnen sind. 

Wir müssen uns darum in der Tuberkulinbehandlung vielfach 
mit symptomatischen Erfolgen zufrieden geben; wir können nicht 
Ausheilungen progredienter Fälle erwarten. In vielen von uns be¬ 
handelten Fällen II. und III. Stadiums war lediglich eine Besserung, 
ein Stillstand im Zerstörungsprozess durch den Bazillus einge¬ 
treten. 

Einer eingehenderen kritischen Würdigung wurde 1 ferner in 
letzter Zeit der salutäre Wert der reaktiven Entzündung, die durch 
Tuberkulin angeregt wird, unterworfen. Es wurde darauf hiugewiesen, 
dass der Umfang und die Intensität dieser Entzündungsprozesse nicht 
nach der Dosierung der Tuberkulingaben bemessen werden kann. 
Ein Teil der Tuberkulintherapeuten scheint noch jetzt bestrebt, die 
Dosen so zu wählen, dass diese Herdreaktionen sich auch äusserlich 
durch stärkere Allgemeinreaktionen manifestieren. Zum mindesten 
fraglich erscheint es aber, ob die künstliche Steigerung der Entzün¬ 
dung, die zu der an sich vorhandenen Entzündung gesetzt wird, thera¬ 
peutischen Nutzen hat (Sahli). 

Somit scheint eine milde Tuberkulinbehandlung, die eine all¬ 
mähliche Giftfestigung erstrebt, allein therapeutisch verwertbar. 

Durch eine solche Giftfestigung wird allerdings 
keine Immunität gegen Tuberkulose erzielt. Weder beim 
Menschen noch bei Tieren ist bisher eine Immunität gegen die Ba¬ 
zillen durch Injektion der Tuberkuline erreicht, nur in einer Herab¬ 
setzung der Empfindlichkeit des Kranken gegenüber der In¬ 
fektion besteht der therapeutische Effekt der Tuberkulinkuren. Eine 
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allmähliche Giftgewöhnung, die mit einer Steigerungdeil 
Empfindlichkeit häufig zunächst anheht, ist aber eine' 
Vorstufe der Immunität. Eine Heilung der Tuberkulose durch 
Tuberkulin kann also nur vorbereitet werden und ist erst vollendet, 
wenn neben der Giftfestigkeit auch der lokale Erkrankungsprozess 
zur definitiven Ausheilung gebracht ist. • 

Die Giftfestigung, die durch eine vorsichtige Dosensteigerung in 
geeigneten Fällen allmählich erreicht wird, bedeutet eben nur einen 
Faktor in den komplexen Phänomenen der Immunität gegen die 
Tuberkulose. 

Klinische Untersuchungen des Blutes schienen noch von 
besonderer Wichtigkeit, um Aufschlüsse über die künstlich erworbene 
Tuberkulinimmunität zu ergeben. Zunächst wurden Zählresultate von 
Blutkörperchen gewonnen, aus denen hervorging, dass nach Tuberkulin» 
injektionen meist gesteigerte Leukozytenzahlen Vorkommen. Durch die 
Mischinfektion werden jedoch vielfach inkonstante Zahlenwerte erhalten» 

Arneth, der die neutrophilen Blutbilder nach einer von ihm 
zuerst angegebenen originellen Methode untersuchte, sieht in den kern* 
morphologischen Analysen des neutrophilen Blutbilds ein brauchbares 
Diagnostikum nicht nur zur Beurteilung der Schwere der Erkrankung, 
sondern auch für die Anwendung des Tuberkulins einen willkom» 
menen Massstab zur Auslese der zur Injektion geeigneten Fälle; ebenso 
bietet nach seinen Ergebnissen der Ausfall der Tnberkulinkur im 
Blutbild einen wichtigen Indikator für den prognostischen Wert dieser 
Behandlungsmethode. 

Neben morphologischen Blutuntersuchungen kamen biologische 
Prüfungen des Blutserums in Betracht Wir konnten den Angaben 
von Arloing und Courmont nicht beistimmen, die mit ihren ho-i 
mogenen Kulturen Agglutinationen durch das Serum tuberkulöser 
Individuuen in der Mehrzahl der Fälle nach weisen konnten, während 
das Serum gesunder Menschen gewöhnlich keine Agglutination hervor* 
rief. Zunächst stellten wir fest, dass die Agglutinationsprobe nicht 
absolut spezifisch ist, dass auch die Sera von Gesunden und an ander* 
weitigen Erkrankungen leidenden Menschen in Tuberkelbazillenemul¬ 
sionen Präzipitate in Verdünnungen hervorbringen konnten, in denen 
nach Angaben von Arloing und Courmont meist nur Sera Tuber* 
kulöser wirksam waren. Aus unseren weitereu Untersuchungen ging 
hervor, dass die Agglutinationskraft weder durch Tuber¬ 
kulininjektionen gesteigert wird, noch der Schwere der 
Erkrankung parallel geht, noch den Grad der Immunität 
anzuzeigen imstande ist Für klinische Zwecke erscheint danach 
die Verwertung der Agglutinationsmethode sehr wenig zuverlässig. 
Eine Seroprognostik schliesslich, wie Arloing und Courm'ont sie 
aufzustellen können glaubten, entbehrt sowohl nach den experimen- 
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teilen Befunden bei Heren wie den Erfahrungen bei menschlicher 
Tuberkulose jeder sicheren Grundlage. 

Mittelst der Komplementablenkungsmethode, die sich bereits 
nach kurzer Prüfungszeit für den Nachweis von Infektionserregern 
bewäbrthat, versuchten Wassermann und Bruck ein Vorhanden¬ 
sein von Antituberkulin im Serum der mit Tuberkulin be¬ 
handelten Tuberkulösen nachzuweisen. Wir haben schon an 
anderer Stelle ausgeführt, dass dieser Nachweis von Antikörpern gegen 
das Tuberkulin zeitlich beschränkt ist und die nacbgewiesenen Mengen 
von Antituberkulin nur unerheblich sind. 

Endlich seien noch eigene Untersuchungen über den Opsonin¬ 
gehalt des Blutserums Tuberkulöser erwähnt. In weiterem An¬ 
schluss an an Metchnikoffs Phagozytenlehre erschienen auf An¬ 
regung englischer Autoren (Wright und Douglas) Untersuchungen 
über Substanzen in Blut, die die Bazillen für die Phagozytose zu 
präparieren imstande sind. Übereinstimmende Nachprüfungen er¬ 
gaben, dass durch Immunisation mit verschiedenen bakteriellen Vac¬ 
cinen, wie durch Tuberkulininjektionen, die im Blut an sich schon 
vorhandenen Opsoninmengen vermehrt werden können. Wir haben 
bei einer relativ kleinen Anzahl von Tuberkulösen diesen Opsonin¬ 
gehalt des Serums vor und nach Tuberkulininjektionen bestimmt. Der 
opsonische Index, der das Verhältnis zwischen der Anzahl der in 
einer bestimmten Menge polymorphkerniger Leukozyten aufgenom¬ 
menen Bakterien des normalen Serums zu der des Krankenserums 
angibt, sank entsprechend der negativen Phase am folgenden und 
nächstfolgenden Tag nach der Tuberkulininjektion wenig, um erst 
nach einigen Tagen wieder anzusteigen. So zeigten Lawson und 
Stewart, dass noch 5°/o ihrer mit Injektionen behandelten Phthisiker 
14 Tage nach der Einspritzung eine negative Phase auf wiesen. Da¬ 
nach sollte nicht allein durch fortgesetzte Bestimmungen des opso¬ 
nischen Indexes das systematische Vorgehen bei der Tuberkulinkur 
reguliert werden können, 'sondern auch die Beurteilung ihres thera¬ 
peutischen Wertes leichter ermöglicht werden. 

Wir sehen, dass bereits Ansätze einer exakteren Erkenntnis und 
Beurteilung der biologischen Grundlagen bei der Tuberkulinisierung 
vorliegen. Allerdings ergaben die Prüfungen dieser biologischen Unter¬ 
suchungsmethoden in zahlreichen Tukerkulosefällen erst Resultate, 
die weder für den Eintritt einer Immunität nach der Kur sprachen, 
noch eine genaue Unterscheidung der einzelnen Phasen und Vor¬ 
stufen der Immunität zuliessen. Immerhin zeigen die einzelnen Vor- 
stösse einen Weg, auf dem sowohl eine Klärung mancher dunklen 
Frage über die Immunität bei Tuberkulose wie eine experimentelle 
Begründung unsers therapeutischen Vorgehens zu erwarten ist. 
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Trotzdem schon Toynbee und Troeltsch die Aufmerksamkeit 
auf den schädigenden Einfluss der akuten Infektionskrankheiten auf 
das Ohr hingelenkt haben, so haben doch bis auf den heutigen Tag 
die im Gefolge der akuten und besonders exanthematischen Infektions¬ 
krankheiten auftretenden Ohraffektionen immer noch nicht die ver¬ 
diente Beachtung gefunden. Besonders das grosse Publikum steht 
den Ohrenkrankheiten im allgemeinen wie im besonderen den nach 
den Infektionskrankheiten sich einstellenden Ohreiterungen noch mit 
der gleichen Indolenz gegenüber und die vorsündflutliche Anschauung, 
bei der Ohreiterung handle es sich um einen ganz natürlichen Vor¬ 
gang, bei dem der Körper von schädlichen Säften gereinigt werde, 
besitzt immer noch einen sehr grossen Anhängerkreis. Wohl nicht 
zum geringsten Teil hat dieses zähe Festbalten an einer von alt her 
überlieferten Anschauung darin seinen Grund, dass auch heute noch 
bei dem Mangel jeglicher Ausbildung der Ärzte auf der Hochschule 
in der Ohrenheilkunde diesen das Gefühl von der Bedeutung und 
Wichtigkeit der Ohrenkrankheiten noch nicht so in Fleisch und 
Blut übergegangen ist, wie dieselben bei ihren oft so ernsten Folgen 
und ihrer Gefährlichkeit für das Gehörorgan und der in seiner 
nächsten Nachbarschaft befindlichen lebenswichtigen Organe bean¬ 
spruchen müssen. Die Kenntnis der Ohrenkrankheiteu und deren 
Zusammenhang mit so vielen Allgemeinerkrankungen hat ja mit den 
Riesenfortschritten, die die Ohrenheilkunde in den letzten Jahrzehnten 
gemacht hat, breiteren Fuss in der Ärzteschaft gefasst und wird jetzt, 
seit die Ohrenheilkunde auch an den Hochschulen die langersehnte 
Gleichberechtigung mit anderen Spezialfächern sich errungen hat und 
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als Prüfungsfach aufgenommen ist, bald Allgemeingut der Arzte 
werden, aber bis heute noch befinden sich die Mehrzahl der Arzte 
den verschiedenen Ohrenkrankheiten gegenüber in völliger wissen¬ 
schaftlicher Unsicherheit. Das Bewusstsein dieses Gefühles muss für 
jeden gewissenhaften Arzt etwas Bedrückendes, ja Unheimliches haben. 
Wer in seiner Praxis bei den nicht selten an ihn herantretenden 
Ohrerkrankuugen das Gefühl der Verantwortung kennen gelernt hat, 
wird mit Beschämung die Lücke in seiner Ausbildung bemerken. 
Am unheimlichsten ist dieses Gefühl der Unsicherheit gerade in der 
Kinderpraxis, weil die Kinder entweder gar nicht oder nur in ganz 
ungenügender Weise auf das Ohr aufmerksam machen. Aber auch 
bei einem schwerkranken Erwachsenen, der nicht imstande ist, die 
Aufmerksamkeit des Arztes auf das Ohr zu lenken, ist dieser auf 
sich selbst angewiesen und gerade bei den akuten Infektionskrank¬ 
heiten, Scharlach, Masern, Diphtherie, Influenza, Typhus, epidemischer 
Genickstarre usw. ist eine Beteiligung des Ohres so häufig. Wieviel 
häufiger kommt gerade für den praktischen Arzt die Gelegenheit, das 
Ohr beachten und behandeln zu müssen, als das Auge, speziell bei 
den akuten Infektionskrankheiten, die das Gehörorgan fast immer in 
Mitleidenschaft ziehen und gleichwohl hat man seit langem die Aus¬ 
bildung des Arztes in der Augenheilkunde für wichtiger gehalten, 
wohl nur darum, weil ein Augenleiden sofort erkennbar ist, während 
das Gehörorgan bei seiner versteckten anatomischen Lage sich der 
Beachtung entzieht. Es ist eigentlich gar nicht erklärlich, dass ein in 
jeder anderen Hinsicht auf der Höbe der Zeit stehender Arzt sich 
fast nicht um das Gehörorgan seiner Kranken bekümmert. An alles 
und jeden Körperteil wird beim Fahnden auf eine Krankheit ge¬ 
dacht, die Lungen, das Herz, der Puls, die Temperatur, die Nase, 
der Hals, die Zunge, der Darm, die Haut und der Urin werden be¬ 
rücksichtigt, ein Ausserachtlassen des einen oder anderen dieser 
Punkte würde direkt als eine Unterlassungssünde betrachtet, aber an 
das Gehörorgan wird in den seltensten Fällen gedacht, gerade als ob 
von da eine Gefahr überhaupt nicht zu befürchten wäre. Und ge¬ 
rade eine Untersuchung des Gehörorgans, besonders bei den akuten 
Infektionskrankheiten, würde in so vielen Fällen Erklärung bringen 
für so manches schwere Symptom. Wie oft wird die Diagnose auf 
eine Komplikation von Seite der Hirnhaut, der Lungen etc. gestellt, 
bis nach plötzlich sich einstellendem Obrenfluss alle diese schweren 
Symptome verschwunden sind. Und erst mit dem Auftreten des 
Ohrenflusses wird die Aufmerksamkeit auf das Ohr gelenkt, aber 
auch jetzt wird der richtige Zeitpunkt für eine sachgemässe Behand¬ 
lung des Ohrenleidens oft noch versäumt und das Ohr erst dann in 
Behandlung genommen, wenn die Hauptkrankheit abgelaufen ist. 
Welche üblen Folgen sich aus einer solchen Vernachlässigung für 
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den Kranken ergeben und welche Verantwortung der behandelnde 
Arzt damit übernimmt, erhellt am deutlichsten aus der otologischen 
Literatur. Abgesehen von den vielen chronischen Ohreiterungen mit 
Knocheneinschmelzung, Zerstörung der Gehörknöchelchen, Wuche¬ 
rungen, Verwachsungen im Mittelohr und der daraus resultierenden 
Schwerhörigkeit bezw. Taubheit, zeigt die erschreckend hohe Anzahl der 
otogenen endokraniellen Komplikationen, Meningitis, Sinusthromhose, 
Pyämie, Sepsis und Hirnabszess die hohe Bedeutung und hoch¬ 
gradige Gefährlichkeit der Ohrerkankungen für das Leben der 
Befallenen. Es werden nicht nur viele Menschenleben direkt ge¬ 
fährdet, auch die bevölkerten-Taubstummenanstalten sprechen eine sehr 
deutliche Sprache. Und gerade die akuten Infektionskrankheiten 
liefern für die letzteren fast ausschliesslich das Material. 

Obwohl daraus die Gefährlichkeit gerade der Infektionskrank¬ 
heiten für das Gehörorgan hervorgeht, hat sich die Würdigung dieser 
Krankheiten immer noch nicht die nötige Verbreitung errungen. Die 
Überzeugung, dass Ohrerkrankungen im allgemeinen und ganz be¬ 
sonders bei Infektionskrankheiten keine untergeordnete Bedeutung 
haben, dass oft lebensgefährliche Folgekrankheiteu durchaus keine 
Seltenheit sind, dass die Ohrerkrankungen und ihre Folgekrankheiten 
durchaus nicht leicht zu nehmen sind und ohne ärztliches Eingreifen 
nur selten einen günstigen Verlauf nehmen, hat sich noch immer 
nicht genügend Bahn zu brechen verstanden. Die alten Vorurteile 
gegenüber der Ohrenheilkunde, die nur in der stiefmütterlichen Be¬ 
handlung dieses Spezialfaches ihren Grund hat, sind noch lange 
nicht beseitigt und die Zeit der wahllosen Ohreinträufelungen und 
Spülungen als einziges therapeutisches Eingreifen liegt noch lange 
nicht hinter uns. 

Daraus ergibt sich mit absoluter Sicherheit die 
unabweisbare Forderung, dass der Arzt bei den In¬ 
fektionskrankheiten ganz besonders, aber auch bei 
vielen Allgemeinerkrankungen der Kinder und auch der 
Erwachsenen stets dasOhr u ntersuchen muss, auch wenn 
kein Symptom vonseiten des Gehörorgans zu einer Unter¬ 
suchung herausfordert. Des weiteren stehe ichnichtan, zu 
erklären, dass jeder Arzt, der sich im Verlauf einer In¬ 
fektionskrankheit von Ohrenfluss überraschen lässt, sich 
einer Unterlassungssünde schuldig macht Bei einer recht¬ 
zeitigen Untersuchung lässt sich gar manche beginnende Ohraffektion 
im Keime ersticken, wenn der Arzt nicht nur imstande ist, eine 
richtige Diagnose zu stellen, sondern auch eine rechtzeitige sachge- 
mässe Behandlung einzuleiten. 

Gerade der praktische Arzt, der den Kranken von Anbeginn 
des Leidens an zu Gesicht bekommt, ist berufen, nach sorgfältiger 
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Beobachtung und Untersuchung die Diagnose zu stellen und er allein 
ist oft nur imstande, bei rechtzeitiger Einleitung einer sacbgetnässen 
Behandlung viel Unheil von seinem Schutzbefohlenen abzulenken. 

Um sich diese Fähigkeit anzueignen, ist es notwendig, sich erst 
von dem Wesen der Ohrerkrankung, als welche ausschliesslich 
die akute Mittelohrentzündung mit ihren verschiedensten Stadien 
bis zur Mittelohreiterung in Betracht kommt, von ihrer Ätiologie 
und den Vorbedingungen zu ihrer Entstehung sowie von 
ihrer pathologischen Anatomie ein Bild zu machen. 

Ebenso wie in der gesunden Nasenrachenhöhle können in der ge¬ 
sunden menschlichen Paukenhöhle die verschiedensten pathogenen 
Mikroorganismen anwesend sein, ohne dass sie krankhafte Erschei¬ 
nungen zu machen brauchen. Zum Zustandekommen einer akuten 
Mittelohrentzündung gehört also noch ein weiterer Anlass, der die 
Virulenz der auf der Paukenschleimhaut unter Umständen bereits 
anwesenden Keime anfacht und sie so zum Zustandekommen der 
Mittelohrentzündung beizutrageu veraulasst. Solange normale Ver¬ 
hältnisse bestehen, vermögen die Bakterien ihre pathogene Wirkung 
nicht zu entfalten. Gegen den Angriff der pathogenen Keime 
bildet nach Zaufal den Hauptschutz volle Gesundheit und Immuni¬ 
tät, die bakterientötende Eigenschaft des Blutes und der Gewebs- 
säfte, die ungeschwächte Lebensenergie der Gewebszellen und die 
Resorptiouskraft der verschiedenen Organe neben völliger Intaktheit 
des Flimmerepithels. Erleiden nun diese Schutzdämme eine Altera¬ 
tion wie bei den Infektionskrankheiten, bei rheumatischen oder 
traumatischen Einflüssen, bei den chronisch entzündlichen Zuständen 
in Nase und Nasenrachenraum, bei langdauernden fieberhaften Zu¬ 
ständen, Erkältungen, Anginen etc., fällt also der mächtigste Schutz¬ 
faktor, ein intaktes normalfunktionierendes Epithel, dann ist die Wider¬ 
standsfähigkeit des Organismus gebrochen, er ist gegen eine Invasion 
der Mikroorganismen nicht mehr geschützt, diese finden günstige Be¬ 
dingungen zu ihrer Fortentwickelung und vermehren sich bis zu 
einer Anzahl, in der sie krankheitserregend wirken können; eine 
grosse Rolle hiebei spielt natürlich auch die Virulenz der betreffenden 
Keime. Begünstigt wird das ungehinderte Eindringen weiterer In¬ 
fektionserreger in das Mittelohr auf dem Wege der Tube vom Rachen 
her, welcher Weg ja doch als der am häufigsten betretene anzu¬ 
sehen ist durch die Zwangsaktionen der Ohrtrompete, Niesen, Brechen, 
Husten und Schneuzen; aus dem gleichen Grunde ist auch das 
Lufteinblasen in das Mittelohr beim Politzer-Verfahren, Katheterismus 
und Anstellen des Valsalva’schen Versuches schädlich. 

Die Entzündung kommt also zustande durch die infolge des 
veranlassenden Momentes, meist der Infektionskrankheiten, geschaffene 
arterielle Hyperämie, die den im avirulenten Zustand befindlichen 
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anwesenden Keimen günstige Emährungsbedingungen zu ihrer Ver¬ 
mehrung abgibt. Finden sich auf der Paukenschleimhaut keine In¬ 
fektionserreger vor, was ja auch in einer kleineren Anzahl der Fall 
ist, dann findet die arterielle Hyperämie ihren Bundesgenossen nicht 
vor, ohne den sie selbst nichts ausrichten kann und solbst eine mit 
stürmischen Erscheinungen einsetzende Entzündung fällt bald wieder 
ab, ohne besonderen Schaden zu stiften und ohne dass es zum 
späteren Trommelfelldurchbruch oder zur Parazentese kommt. 

Gerade bei den akuten Infektionskrankheiten beteiligt sich die 
Schleimhaut der Nase und des Nasenrachenraumes durch entzünd¬ 
liche Erscheinungen, die als nie zu vermissendes Symptom zum 
Krankheitsbild gehören. Ist dies schon bei sonst gesunden oberen 
Luftwegen eine günstige Gelegenheit zu einer bakteriellen Invasion 
des Ohres auf dem Wege der Tube, um wieviel günstiger noch, 
wenn die oberen Luftwege schon an sich pathologische Veränderungen 
zeigen. Nicht nur der akute Schnupfen, der akute Rachenkatarrh 
und die akute Mandelentzündung leiten die Entzündungserscheinuugen 
auf das Ohr fort, auch die chronischen Affektionen der oberen Luft¬ 
wege, Muschelhypertrophien, Nasenscheidewandverbiegungen, Ozaena 
und Nebenhöhleneiterungen, Nasenpolypen und Geschwülste, Ulze- 
rationsprozesse in Nase und Nasenrachenraum, chronische Maudel- 
hypertrophien und vor allem die adenoiden Vegetationen dienen 
nicht nur zur Weiterleituug der Entzündungserscheinungen, sie unter¬ 
halten solche auch und ziehen dadurch eine Heilung des Ohrprozesses 
hinaus. 

Die zahlreichen nach dieser Richtung angestellten bakterio¬ 
logischen Untersuchungen haben ergeben, dass wir bei den akuten 
Entzündungsprozossen des Gehörorganes die verschiedensten patho¬ 
genen Mikroorganismen antreffen. Vor allem wurden die Diplokokken, 
Streptokokken und Staphylokokken nachgewiesen, es wurde der Bac. 
pneumoniae Friedländer, der Bac. pyocyaneus, Meningococcus inter- 
cellularis, der Diphtheriebacillus, Influenza- und Typhusbacillus ge¬ 
funden. Die Ohraffektion ist also nicht als ein ätiologisch einheit¬ 
licher Kraukheitsprozess anzusehen, sondern ihre Entstehung ver¬ 
dankt sie verschiedenartigen Infektionserregern. Eine Einteilung der 
gesamten Mittelohrentzündungen vom rein bakteriologischen Stand¬ 
punkt aus in Otitiden mit Diplokokken, Streptokokken, Staphylo¬ 
kokken usw. ist schon deshalb nicht angängig, weil der Nachwois 
eines bestimmten Mikroorganismus noch lange nicht identisch ist mit 
dem Vorhandensein bestimmter pathologisch-anatomischer Verände¬ 
rungen und bestimmter klinischer Erscheinungen. Ausserdem finden 
sich diese Mikroorganismen in einem grossen Teil der Fälle nicht 
allein, sondern es werden oft 2—3 Bakterienarten bei einem Mittel¬ 
ohrprozess nachgewiesen, von denen jede allein für sich schon im- 
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stände ist, eine Eiterung zu verursachen. Nur bei 2 Infektionskrank¬ 
heiten, Scharlach und Influenza, wie wir später noch erfahren werden, 
bei denen schon im Beginn der Allgemeinerkrankung, oft schon als 
erste Äusserung der Krankheit, die akute Mittelohrentzündung ein¬ 
setzt, müssen wir noch die weitere Möglichkeit ins Auge fassen, dass 
der Organismus, hier das Mittelohr, einem derartigen Massenansturm 
der spezifischen Erreger ausgesetzt wird, dass diese allein ihre krank¬ 
machende Tätigkeit entfalten und dadurch die Entzündung einen 
spezifischen Charakter erhält. 

Dass die Ohrtrompete weitaus am häufigsten als direkter In¬ 
fektionsweg in Betracht kommt, haben wir oben schon gehört, doch 
nicht ausschliesslich wird dieser Weg betreten. Gerade die Infektions¬ 
krankheiten schlagen einen indirekten Invasionsweg ein, entweder 
durch die Saftspalten der Bindegewebszüge zwischen dem medialen 
Knorpel der Tube mit Umgehung des Ostiums pharyng. tub. oder sie 
beschreiten den Blutweg. Der letztere Weg, der hämatogene, wird 
wohl ausschliesslich bei deD spezifischen Otitiden in Betracht kommen. 
Eine weitere Möglichkeit der Infektion besteht auf dem Wege des 
äusseren Gehörganges, indem von der äusseren Haut her das Exan¬ 
them auf das Trommelfell und Mittelohr übergreift, oder auf dem 
Wege des inneren Gehörganges das Kontagium seinen Weg von der 
Schädelhöhle her längs des Hörnerven zum Labyrinth und Mittel¬ 
ohr nimmt, oder durch den Durafortsatz der Fissura petro-squamosa 
und den Canalis. Fallopiae. Dieser letzte Weg kommt natürlich nur 
bei der epidemischen Genickstarre in Betracht. 

Eine besonders grosse Rolle spielen die allgemeinen fieberhaften 
Erkrankungen und speziell die akuten Infektionskrankheiten in Ver¬ 
bindung mit den in der Paukenhöhle anwesenden pathogenen Er¬ 
regern, besonders im zarten kindlichen Organismus. Gerade die Ohr¬ 
erkrankungen im Kindesalter sind besonders häufig und wichtig. 
Nach Hutschariauz fand sich bei 230 verstorbenen Kindern nur 
30 mal die Paukenhöhle normal, darunter 150 mal Eiterung, nach 
Tröltsch beträgt die Zahl der Ohrenkranken in den ersten Lebens¬ 
monaten 62°/o. 

Nach Weil sind von 5905 Kindern im Alter von 7 Jahren 
23,6 °/o ohrenleidend, bei 3 Jahren 23,0°/o, bei 9 Jahren 23,3%, bei 
10 Jahren 17%, vom 11.—13. Jahr 20 %, bei 14 Jahren 11%, von 
da ab nur mehr 2,7 °/o. Mit zunehmendem Alter der Kinder verliert 
sich also die Neigung zu Erkrankungen des Gehörorganes, ist aber 
immer noch häufiger als bei Erwachsenen. 

Hand in Hand damit geht die geistige Entwickelung des Kindes, 
die mit dem Grade der Hörverminderung entsprechend beein¬ 
trächtigt wird. 
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Diese grössere Neigung des kindlichen Ohres zu Erkrankungen 
hat seine Hauptursache in dem physiologischen Verwandlungsprozess 
des die Paukenhöhle ausfüllenden gallertigen Gewebes, welches in den 
ersten Lebenswochen durch Zerfall und Rückbildung schwindet. Da¬ 
mit reagiert das kindliche Gehörorgan leicht auf entzündliche Reize. 
Ein weiterer wichtiger Grund sind die anatomischen Verhältnisse des 
kindlichen Mittelohres, besonders das Offenbleiben der Sutura petroso- 
squamosa, die so oft die Vermittlerin bei Fortleitung von Ent¬ 
zündungserscheinungen vom Mittelohr zum Schädelinnern und umge¬ 
kehrt ist. Eine sehr grosse Rolle spielen die zahlreichen Erkran¬ 
kungen des lymphatischen Rachenringes und ihre direkte Fortleitung 
auf das Ohr. Mit Erkrankung dieser Partien, die bei den Infektions¬ 
krankheiten wohl nie ausbleibt, wird die Tubenmündung verlegt und 
der Luftaustausch nach dem Mittelohr ist aufgehoben. Die im Mittel¬ 
ohr noch vorhandene Luft wird resorbiert, es eutsteht ein negativer 
Luftdruck, d. h. die äussere Luft gewinnt das Übergewicht, Trommel¬ 
fell und Gehörknöchelchenkette werden nach einwärts gedrängt. Die 
so unter niederem Druck stehenden Gefässe der Paukenhöhle werden 
allmählich hyperämisch, es kommt zu Stauungserscheinungen und 
Transsudation. Die bei den Erkrankungen der oberen Luftwege aus¬ 
gelösten Hustenstösse, Räuspern und Niesen überwinden wohl den 
Tubenverschluss zeitweise, nicht aber ohne mit frischer Luft Schleim¬ 
teile von den entzündeten Partien mit in die Paukenhöhle zu 
nehmen und damit Infektionserreger in das Mittelohr zu schleudern. 

Gehen wir nun über zur pathologischen Anatomie der 
Mittelohrentzündung, so unterscheiden wir zwei Verlaufsformen, die 
jedoch keine prinzipiellen Verschiedenheiten zeigen, sondern es 
handelt sich hierbei um ein und denselben Prozess, der nur ver¬ 
schiedene Grade der Ausbildung zeigt, den akuten Katarrh und die 
akute Entzündung bezw. Eiterung. Oft kann man den Übergang 
von einem Stadium zum anderen beobachten. Diese verschiedenen 
Stadien äussern sich nicht nur in einer verschiedenen Intensität des 
Verlaufes, die mehr oder weniger abhängt von der Virulenz und 
Menge der Infektionserreger, sondern auch in einer verschiedenen 
Beschaffenheit des entzündlichen Exsudates, serös, serös-schleimig oder 
schleimig beim Katarrh, serös-eitrig, eitrig oder hämorrhagisch bei 
der Entzündung bezw. Eiterung. 

An der Entzündung beteiligt sich nicht nur der ganze Schleim- 
hauttraktus des Mittelohres selbst, sondern auch das Trommelfell mit 
seinen 3 Schichten und selbst die angrenzenden Teile des knöchernen 
Gehörganges sind in die Entzündung einbezogen. Bei stärkeren Ent¬ 
zündungsgraden nehmen auch die Zellen des Warzenfortsatzes an der 
Entzündung teil, dieses ist jedoch durchaus nicht immer der Fall. 
Die Schleimhaut ist gerötet, geschwellt, aufgelockert uud kleinzellig 
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infiltriert, die Paukenhöhle mit mehr oder weniger Flüssigkeit ange¬ 
füllt, die die oben beschriebene Beschaffenheit hat. In der Flüssig¬ 
keit werden die verschiedensten Mikroorganismen nachgewiesen. In 
hochgradigen Stadien der Entzündung finden sich Ekchymosen und 
Hämorrhagien mit blutiger Durchmischung der Flüssigkeitsansamm¬ 
lung. Durch diese letztere sowie die Schleimhautschwellung kann 
das Lumen der Paukenhöhle vollkommen ausgefüllt sein, so dass die 
Gehörknöchelchen unbeweglich feststehen. 

Je nach dem Grade der einzelnen Stadien verhält sich auch das 
klinische Bild der Mittelohrentzündung. 

Im katarrhalischen Anfangsstadium besteht nur das Ge¬ 
fühl der Völle im Ohr, des Druckes neben leichteren und stärkeren 
subjektiven Geräuschen und herabgesetzter Hörfähigkeit. Je nach 
der Empfindlichkeit des Kranken sind damit leichter oder Btärker 
ausgesprochene Beschwerden verbunden, angedeuteter bis zum aus¬ 
gesprochenen Schmerz. Das Trommelfell selbst ist in seinem Aus¬ 
sehen wenig alteriert, entweder erscheinen die Hammergriffgefässe nur 
wenig gefüllt, die Schrapnell’schen Membran leicht rot gefärbt, doch 
sind die Trommelfellkonturen erhalten. Öfter zeigt das Trommelfell 
einen gesteigerten, wasserhellen Glanz und hat in seiner unteren 
Hälfte einen gelblichroten Schimmer, letztere 2 Symptome lassen 
bereits auf eine Flüssigkeitsansammlung im Mittelohr schliessen. Bei 
sehr transparenten Trommelfellen kann man die Höhe der Ansamm¬ 
lung an der durchscheinenden Exsudatlinie erkennen. Fieber besteht 
in solchen Fällen nur selten. Das Exsudat im Mittelohr ist in diesem 
Stadium meist rein serös oder serös-schleimig, ist oft noch frei von 
Bakterien oder wenn sie vorhanden sind, sind sie noch in geringer 
Menge. Sie sind erst in ihrer Vermehrung begriffen und damit tritt 
das Anfangsstadium aus dem katarrhalischen in den rein entzündlichen 
Zustand über, es beginnt nun die akute einfache Mittelohr¬ 
entzündung. 

Für den Grad der Entzündung ist das Aussehen des Trommel¬ 
felles die verlässigste Richtschnur. Dasselbe nimmt mit zunehmenden 
Entzündungserscheinungen eine rosa Verfärbung an, der normale 
Trommelfellglanz verschwindet, die radiäre Injektion der Trommel- 
fellgefässe wird sichtbar, dabei sind aber immer noch die Trommel¬ 
fellkonturen erhalten. Erst jetzt beginnt sich die Schrapnell'sche 
Membran röter zu’ färben, beginnt sich vorzuwölben, so dass der 
kurze Fortsatz des Hammers allmählich verschwindet, die Vorwölbung 
geht auf das hintere obere Viertel des Trommelfelles über und be¬ 
ginnt auch den Hammergriff zu verdecken. Dabei sind die übrigen 
Trommelfellabschnitte von normalem Aussehen. Die Entzündungs¬ 
und Vorwölbungserscheinungen gehen nun weiter, ergreifen all¬ 
mählich oder rascher das ganze Trommelfell, dasselbe erscheint ge- 
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quollen und aufgelockert, bekommt allmählich ein mehr samt¬ 
artiges Aussehen, ist mazeriert. Mit zunehmendem Exsudat wird das 
Trommelfell immer mehr vorgowölbt, besonders in der hinteren 
Hälfte, die Vorwölbung kann aber auch allmählich nach vorne unten 
übergreifen, so dass es wie kugelig vorgetrieben ist; finden sich 
dünnere Stellen im Bereich der Membran, werden diese mehr oder 
weniger vorgetrieben und das Trommelfell erhält dadurch ein hüge¬ 
liges, buckliges Aussehen. Leistet die Trommelfellmembran dem 
andrängenden und sich vermehrenden Exsudat immer noch Wider 
stand, dann bilden sich allmählich kleinere und grössere Blasen auf 
ihrer Oberfläche mit rein serösem oder auch blutigem Inhalt; diese 
Blutblasen haben oft eine tief schwarzblaue Färbung. Durch den 
Druck des Exsudats wird die Trommelfellmembran immer mehr ver¬ 
dünnt, so dass allmählich eine gelbliche Verfärbung, das durch¬ 
scheinende in Eiterung übergegangene Exsudat, sichtbar macht. Wird 
nicht eingegriffen, dann kommt es nun zum Spontandurchbruch des 
Exsudats durch das Trommelfell, das Exsudat schafft sich selbst 
einen Ausweg und die akute Mittelohrentzündung geht nunmehr in 
ihr nächstes Stadium, die akute Mittelohreiterung über. 

Mit dieser schrittweisen Steigerung des pathologischen Be¬ 
fundes halten auch die dadurch bedingten Symptome gleichen 
Schritt. Anfangs verursacht Druck auf den Tragus heftigen Schmerz 
in der Tiefe des Ohres, wobei natürlich eine begleitende Entzündung 
des äusseren Gehörganges ausgeschlossen sein muss. Subjektiv stellt 
sich mit zunehmenden Entzündungserscheinungen erst ein leichtes 
Stechen und Reissen ein, das dann in immer heftiger werdende 
Schmerzen übergeht. Diese Schmerzen können sich bis zur Uner¬ 
träglichkeit steigern, ein rasendes Bohren, das in den ganzen Kopf, 
in die Zähne und sogar in die Schulter ausstrahlt; der Schmerz der 
akuten Mittelohrentzündung sucht seines Gleichen. Entsprechend 
der Intensität der Ohrenschmerzen ist das Aussehen des Kranken, an 
Schlafen ist tagelang nicht zu denken und macht der Kranke bei 
länger dauernden Schmerzen schliesslich einen stark ergriffenen, 
schwerkranken Eindruck. Dabei besteht hohes Fieber bis über 40°. 
Bei den höchsten Graden der Entzündung stellen sich eine Reihe 
von Allgemeinsymptomen ein, die an den Ausbruch irgend einer 
schweren akuten Infektionskrankheit denken lassen. Unwohlsein, 
Brechneigung und wirkliches Erbrechen, Schüttelfröste, Schweissaus¬ 
brüche, Zähneknirschen, Benommenheit, Schwindel, Apathie, Krämpfe, 
Herpes labialis, Gastrizismus, meist Symptome, die auf eine zentrale 
Erkrankung hindeuten, und besonders stark bei Kindern ausge¬ 
sprochen sind. Dieses Krankheitsbild veranlasst oft eine falsche 
Diagnose, die meist auf Meningitis lautet. Mit erfolgtem Durchbruch 
aber oder nach ausgeführter Parazentese schwinden diese meningi- 
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tischen Symptome meist wie mit einem Schlage. Bei solch stark 
ausgesprochenen Entzündungsgraden besteht meist auch Druck¬ 
empfindlichkeit des Warzenfortsatzes, besonders an der Spitze, die 
seitlichen Halsdrüsen sind geschwellt und druckempfindlich, sogar 
Facialisläbmung kann bestehen. Entsprechend dem Entzündungs¬ 
zustand der Paukenhöhle, der Beschaffenheit und Menge der Flüssig¬ 
keitsansammlung ist die Hörfähigkeit meist stark herabgesetzt und 
auch ganz aufgehoben. Die auf den Scheitel aufgesetzte schwingende 
Stimmgabel (a 1 ) muss in diesen Stadien, falls sich die Entzündung 
auf das Mittelohr beschränkt, im kranken Ohr gehört werden 
(Weber’scher Versuch). Ist das nicht der Fall, dann muss ein 
Übergreifen der Entzündung auf das innere Ohr angenommen 
werden, vorausgesetzt natürlich, das andere Ohr ist bei normaler Be¬ 
schaffenheit. 

Nicht in allen Fällen natürlich müssen diese Symptome bis zum 
Trommelfelldurchbruch sich finden, sondern in jedem Stadium, selbst 
einem schon ganz hochgradigen, kann bei sachgemässem Eingreifen 
der Prozess zum Stehen kommen und die Entzündungserscheinungen 
bilden sich in der umgekehrten Reihenfolge wie sie entstanden sind 
wieder zurück bis zum normalen Aussehen des Trommelfelles, bis 
die Trommelfellkouturen wieder ganz deutlich sind. Das Pauken¬ 
höhlenexsudat wird resorbiert und mit dem Verschwinden desselben 
wird das Lumen der Paukenhöhle wieder hergestellt, die Pauken¬ 
schleimhaut schwillt wieder ab, die Gehörknöchelchenkette wird da¬ 
durch wieder frei und allmählich stellt sich die Hörfähigkeit wieder ein. 
Damit ist dann die völlige Heilung abgeschlossen. 

Solange der Krankheitsprozess diesen Verlauf nimmt, solange 
also der Entzündungsprozess sich hinter dem erhaltenen Trommelfell 
abspielt, sprechen wir von der akuten Mittelohrentzündung und dazu 
gehört auch der akute Katarrh als erstes Stadium mit kaum nach¬ 
weisbaren und sichtbaren Entzündungserscheinungen. Es handelt 
sich eben um ein und denselben Prozess, der nur verschiedene In¬ 
tensitätsgrade zeigt, der von der Virulenz der Erreger und der Konsti- 
tutionsbeschaffenheit der Befallenen abhängt. 

Lässt sich der Prozess jedoch nicht beeinflussen, dann kommt 
es zum spontanen Trommelfelldurchbruch oder dem Exsudat muss 
durch den Trommelfellschnitt ein Ausweg geschaffen werden; damit 
tritt der Krankheitsprozess in ein weiteres Stadium, das der akuten 
Mittelohreiterung. Das in der Paukenhöhle angesammelte 
Exsudat, das durch seinen Druck die Trommelfellschicht langsam 
verdünnt hat, bricht an der Stelle der stärksten Vorwölbung das 
Trommelfell durch und zwar an den verschiedensten Stellen. Die 
Durchbruchsstelle, auch die mit dem Trommelfellmesser geschaffene, 
jst anfangs nicht zu sehen, weil ihre Ränder durch die Schwellung 
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der einzelnen Trommelfellschichten aneinander liegen. Die Fest¬ 
stellung der Durchbruchsstelle stösst bei dem hochgradig geschwellten, 
entzündeten und aufgelockerten Trommelfell, an dem alle deutlichen 
Formen und Niveauunterschiede verschwunden siud, auf die grössten 
Schwierigkeiten und ist oft unmöglich. Bei fortgesetztem Abtupfen 
des immer wieder nachströmenden Sekrets kann man die AusflUss- 
stelle hier und da sehen oder die Durchbruchstelle wird durch einen 
pulsierenden Flüssigkeitsreflex angedeutet, doch ist dieser kein Be¬ 
weis dafür, dass die Perforation an dieser Stelle sitzen muss. Die 
vor dem Trommelfell angesammelte Flüssigkeit wird aber durch die 
pulsierenden erweiterten Trommelfellgefässe mit in Bewegung gesetzt 
und dies kann auch bei nicht perforiertem Trommelfell stattfinden, 
durch das entzündliches Exsudat bezw. Transsudat durchgesickert ist. 
Will man die Perforation feststellen, was bei reichlichem freien Ab¬ 
fluss des Exsudats gar nicht nötig ist, dann muss dies durch den 
Valsalva’schen Versuch geschehen, wobei die Perforationsrftnder 
auseinandergerissen werden und unter mehr oder weniger lautem 
Perforationsgeräusch die Flüssigkeit aus der Paukenhöhle in den Ge¬ 
hörgang herausgeschleudert wird. Doch will ich gleich an dieser 
Stelle vor zu häufigem Anstellen dieses Versuches warnen aus 
Gründen, die ich später bei der Therapie noch erörtern werde. 

Die Absonderung ist in den ersten Tagen von rein seröser Be¬ 
schaffenheit, vielleicht ab und zu mit blutigen Beimengungen, sehr 
bald aber wird der Ausfluss serös schleimig und rein eitrig. Die 
erste Woche ist der Ausfluss gewöhnlich ein äusserst profuser, nimmt 
dann an Menge ab und wird wieder von mehr schleimiger Be¬ 
schaffenheit. Damit gehen auch die Entzündungserscheinungen am 
Trommelfell, die Vorwölbung wieder zurück, nunmehr ist die Perfo¬ 
ration zu sehen. Mit dem Aufhören der Absonderung schliesst sich 
das Loch sehr rasch und es tritt nun sehr bald restitutio ad integrum 
ein. Im Durchschnitt ist die unkomplizierte akute Mittelohreiterung 
mit Ende der 3. Woche abgeheilt. 

Doch nicht immer ist der Heilungsverlauf ein glatter. Gar nicht 
so selteu ist die spontane Durchbruchsöffnung nicht genügend gross 
für einen freien Eiterabfluss oder sitzt an einer ungünstigen Stelle, 
so dass die hochgradigen Beschwerden des Kranken wohl zurück¬ 
gehen, aber nicht aufhören; es bestehen also Verhaltungserschei¬ 
nungen. Oder in einzelnen Fällen neigt die Parazentesenstelle zum 
zu frühzeitigen Verschluss wieder mit Retentionserscheinungen natür¬ 
lich. In anderen Fällen bilden sich am Rand der Durchbruchs¬ 
stelle Wucherungen, den Abfluss weg der Absonderung verlegend, oder 
die entzündlich geschwellte Auskleidung der Paukenschleimhaut, vor¬ 
nehmlich die innere Trommelfellschicht wuchert durch die Öffnung 
nach aussen, nur einen schmalen Kanal zwischen sich lassend, oder 
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endlich die infolge einer ungenügenden Öffnung in der Paukenhöhle 
/.urückgehaltene Flüssigkeit stülpt das Trommelfell an einer etwas 
dünneren Stelle zitzonförmig vor. Durch all diese Komplikationen 
ist der Eiterabfluss aus der Paukenhöhle erschwert, macht sich durch 
eine auffallend rasche Abnahme der Absonderung und Wiederauf¬ 
treten von Ohrenschmerzen und Fieber erkennbar. Oft sieht man 
den Eiter nur tropfenweise aus der verlegten Öffnung heraussickern. 
Schliesslich lassen sich jedoch auch diese Schwierigkeiten durch eine 
sachgemässe Behandlung beseitigen und wird die Heilung, wenn auch 
vielleicht etwas verzögert, so doch erreicht. 

Eine besondere Stellung nimmt auch die sog. Pneumokokken¬ 
otitis ein, die sich im Fortschreiten der Entzündung über die 
Paukenhöhle hinaus auszeichnet, hier rasch abläuft und scheinbar ab¬ 
heilt, während sie ira Warzenfortsatz selbst latent bleibt und plötzlich 
wieder aufflackert. Wegen dieses eigentümlichen Verlaufes mancher 
Mittelohrentzündung besteht deshalb die Forderung einer sorgfältigen 
Kontrolle in jedem Falle und besonders bei der Otitis der pädatro- 
phischen Kinder, die meist zu den Pneumokokkenotitiden gehören 
und nur geringe Neigung zum Durchbruch zeigen. Allgemeinsym¬ 
ptome wie bronchitische oder pneumonische Herde, Darmerschei¬ 
nungen beherrschen das Krankheitsbild, kein Symptom vonseiten 
des Ohres macht auf dieses aufmerksam und doch ist dasselbe be¬ 
teiligt. Eine rasch ausgeführte Parazentese bessert den Allgemein¬ 
zustand oft in auffallender Weise. 

In einzelnen Fällen ist die Absonderung trotz sachgemässer 
Behandlung nicht zum Versiegen zu bringen, ohne dass irgend¬ 
welche subjektive Beschwerden oder objektive Anzeichen einer Kom¬ 
plikation bestehen. Es besteht keine Druckempfindlichkeit des 
Warzenfortsatzes, kein Fieber etc., es eitert einfach ununterbrochen 
aus dem Mittelohr und zwar oft so stark, dass die Absonderung un¬ 
möglich aus der Paukenhöhle allein stammen kann. Bei diesen 
Fällen handelt es sich meist um grosszeilige Warzenfortsätze, in 
denen der Eiter nur schwer resorbiert wird und die Bildung von 
Eiter rascher vor sich geht wie die Resorption. Dauert deshalb eine 
akute Mittelohreiterung länger als 6 Wochen, kann man in solchen 
Fällen also nicht mehr von einem akuten, sondern mehr subakuten 
Prozess reden, dann kommt für den praktischen Arzt die Zeit, wo 
seine Befugnis zur Weiterbehandlung ohne grosse Verantwortung 
aufhören und wo der Spezialist zugezogen werden muss. In solchen 
Fällen besteht die Indikation zur Operation. 

Nicht in allen Fällen ist mit dem Spontandurchbruch oder der 
Parazentese die Kraft des Krankheitsprozesses gebrochen, es dauern 
vielmehr die stürmischen Erscheinungen trotz alledem an, nehmen 
im Gegenteil sogar zu, ein Vorgang, der nicht nur von der Virulenz 
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der Mikroorganismen, sondern auch von den anatomischen Verhält¬ 
nissen des betreffenden Gehörorganes wie auch den allgemeinen Ge- 
sundheitsverhältnisseu des Individuums abhängt. Die Warzeufort- 
satzdruckempfindlichkeit nimmt zu, nicht nur an der Spitze, die am 
häufigsten erkrankt ist, sondern auch am hintern Rand über dem 
Querblutleiter und an der Basis nahe dem Boden der mittleren 
Schädelgrube. Die Entzündungserscheinungen mit heftigen Schmerzen 
und Fieber am Trommelfell dauern au, trotz genügendem Eiter¬ 
abfluss, die hintere obere Gehörgangswand beginnt sich zu senken. 
Letzteres Symptom ist ein charakteristisches Zeichen für die Mit¬ 
beteiligung des Antrums und Warzenfortsatzes. Sind diese Sym¬ 
ptome nicht längstens nach 8 Tagen zurückgegangen, dann darf mit 
der Eröffnung des Warzenfortsatzes nicht mehr gewartet werden. 

Beteiligen sich bereits die Weichteile über dem Warzenfortsatz 
in Gestalt eines Ödems an der Entzündung, so dass die Ansatzfurche 
der Ohrmuschel verstrichen ist und die Ohrmuschel vom Kopf abge¬ 
drängt erscheint, danu darf mit der Operation überhaupt nicht mehr 
gewartet werden und erst recht dann nicht, wenn sich bereits Fluk¬ 
tuation über dem Warzenfortsatz eingestellt hat, wenn es also zur 
Bildung eines.subperiostalen Abszesses gekommen ist. 

Solche subperiostale Abszesse kommen zustande durch Fort¬ 
leitung aus dem erkrankten Warzenfortsatz längs der Knochengefässe 
oder besonders im kindlichen Alter durch Lücken und Spalten, haupt¬ 
sächlich die Sutura mastoid. squamosa, ein dritter Weg ist direkt von 
der erkrankten Paukenhöhle längs der Gehörgangsauskleidung der 
hinteren Wand auf die Warzenfortsatzfläche. 

Ausserdem aber kann der Eiter aus dem Warzenfortsatz den 
Knochen selbst durchbrechen und zwar liebt er dafür 3 Wege. Am 
häufigsten wohl bricht er auf der äusseren Warzenfortsatzfläche, dem 
Planum mastoideum, über der Ansatzstelle des Kopfnickermuskels 
am Warzenteil unter die Weichteile durch und bei der Operation 
wird eine mehr oder weniger grosse Fistel im Warzenfortsatz ge¬ 
funden, die direkt in diesen hineinführt. Oder der Eiter bricht an 
der vorderen Warzenfortsatzfläche, die gleichzeitig die hintere Gehör¬ 
gangswand bildet, in diesen durch, was sich durch eine fluktuierende 
Vorwölbung und spaltförmige Verengerung des Gehörganges kundgibt. 

Eine seltenere Erkrankungsform ist es schliesslich, wenn der 
Eiter an der unteren Warzenfortsatzfläche, iu der Incisura mastoidea 
durchbricht. In solchen Fällen gelangt der Eiter unter die Hals¬ 
muskulatur und die tiefe Halsfaszie, zu einer brettharten Schwellung 
der ganzen unteren Umgebung des Warzenfortsatzos führend. Der 
Eiter kann nun längs der Scheide der grossen Gefässe herabsteigen 
bis zum Kehlkopf und das Mediastinum, oder bis in die Muskulatur 
der Wirbelsäule oder auch an der vorderen Fläche der Wirbelsäule 
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in Form von Retropharyngealabszessen in die Erscheinung treten. 
DaBs diese Form, die wir unter dem Namen der Be zold'sehen Mastoi¬ 
ditis kennen, eine ernste Gefahr für das Leben des Patienten in 
sich birgt, dürfte auf der Hand liegen. Immerhin sind diese Kompli¬ 
kationen immer noch die harmloseren gegenüber den Wegen, die der 
Eiter nach dem Schfidelinnern einschlägt, dort eine Reihe der 
lebensbedrohenden Komplikationen veranlassend. Die Ursache, warum 
in einem Teil der Fälle der Eiter nach aussen durchbricht und in 
einem anderen Teile eine Infektion des Schädelinnern veranlasst, dürfte 
seinen Grund in den anatomischen Verhältnissen haben, Spaltbil¬ 
dungen, Dehiszenzen, Knochenkanälen, Gefässlöcher etc. 

Der nächste Weg, den die Infektion auf ihrem Wege trifft und 
am häufigsten betritt, ist das Ohrlabyrinth durch die Paukenfenster 
oder eine Dehiszenz im Bogengang oder Facialiskanal. Die Folge ist 
zunächst eine Labyrintheiterung, deren konstanteste Erschei¬ 
nungen Taubheit, Übelsein, Erbrechen, Schwindelerscheinungen und 
Gleichgewichtsstörungen, Nystagmus und Fieber sind. Doch ist die 
Diagnose einer Labyrintheiterung absolut nicht leicht, denn oft wird 
die Diagnose erst bei der Operation gestellt, es fiuden sich oft aus¬ 
gedehnte Zerstörungen im Labyrinth, ohne dass deutliche Symptome 
vorhanden sind, andererseits finden sich die obigen Symptome nicht 
allein bei Labyrintheiterungen, sondern auch bei allen endokraniellen 
otogenen Komplikationen. Ein Anhaltspunkt für das Überspringen 
des Eiterungsprozesses vom Mittelohr auf das Labyrinth ist eine 
Änderung im Ausfall des Web er'sehen Versuches. Solange der 
Prozess auf das Mittelohr beschränkt bleibt, wird die schwingende 
Stimmgabel im kranken Ohr vom Scheitel aus gehört; sobald mit 
dem Einsetzen der obigen Symptome der Stimmgabelton auf das ge¬ 
sunde Ohr überspringt, ist die Ijabyrintherkrankung sicher. 

In den meisten Fällen von endokraniellen Komplikationen, wo 
die Infektion vom Labyrinth aus zustande kommt, wird wohl die 
Labyrinthaffektion selbst als solche selten in die Erscheinung treten, 
weil die Symptome der Komplikation sehr bald das Krankheitsbild 
beherrschen, die Labyrinthaffektion bildet also nur eine Etappe heim 
Zustandekommen der Komplikation. 

Auf dem Wege zum Schädelinnern findet die Infektion sehr 
bald einen Halt an der harten Hirnhaut und es kommt zwischen 
dieser und dem Knochen zur Ansammlung von Eiter, zur Bildung 
eines extraduralen Abszesses, von dem sich der perisinuöse 
Abszess nur dadurch unterscheidet, dass er den Sinus umspült. Je 
nach dem Weg, denn der Eiter einschlägt, finden wir extradurale Ab¬ 
szesse in der hinteren und mittleren Schädelgrube. Erster« nehmen 
ihren Weg durch das Labyrinth, letztere meist ihren Weg durch das 
Tegmen tympani, auf welchem Weg der Eiter im erkrankten 
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Knochen bis zur Schädelgrube verfolgt werden kann. Ein weiterer 
Weg zur hinteren Schädelgrube führt auch durch den Warzenfortsatz 
nach hinten, hier zum perisinuösen Abszess führend. Der Extradural¬ 
abszess ist ebenfalls nicht mit Sicherheit zu diagnostizieren, weil keine 
konstanten charakteristischen Symptome hiefür existieren. Es findet 
sich hierbei eine Mischung von Symptomen, die ebensowohl auf 
Sinusthrombose, Meningitis wie Hirnabszess hindeuten können. Der 
Weg zur hinteren Schädelgrube durch das Labyrinth und vor allem 
den Warzenfortsatz ist der bei weitem häufiger betretene als der zur 
mittleren durch das Tegmen tympani. 

Wird bei solchen allgemeinen zerebralen Symptomen nicht 
rechtzeitig operativ eingegriffen, dann sind weitere, noch schlimmere 
Komplikationen zu befürchten. Die häufigste auf diesem Weg ist 
die Sinusthrombose, die durch Übertreten des den Sinus um¬ 
spülenden Eiters mit seinen Mikroorganismen oder seinen Toxinen 
in den Kreislauf zustande kommt und zu Pyämie oder Septikopyämie 
führt. Wenn auch diese Erkrankungsform häufiger im Gefolge chro¬ 
nischer Ohreiterungen auftritt, so gehört sie doch auch bei der akuten 
Mittelohreiterung nicht zu den selteneren Komplikationen. Im Ver¬ 
laufe einer akuten Mittelohreiterung mit Warzenfortsatzbeteiligung 
wollen auch nach der Parazentese und sonstiger sachgemässer Be¬ 
handlung die schweren Allgemeinerscheinungen nicht weichen, es 
besteht Unbehagen und schweres Ergriffensein, Mattigkeit und 
Kopfschmerz fort. Plötzlich setzt unter Übelsein und Erbrechen, 
hochgradiger Steigerung des Kopfschmerzes und Ohnmacht ein 
heftiger Schüttelfrost mit folgendem Schweissausbruch ein uud die 
Temperatur schnellt über 40,0° hinauf. Je schneller sich die 
Schüttelfröste folgen, je länger sie andauern, desto ungünstiger die 
Prognose. Objektiv findet sich der Warzenfortsatz besonders an 
seinem hinteren Rand druckempfindlich und zeigt sich hier am Aus¬ 
tritt des Emissarium mastoideum eine ödematöso Schwellung. Am 
vorderen Rand des Kopfnikermuskels wird eine strangförmige 
Schwellung der Jugularis fühlbar, es stellt sich Milzschwellung ein 
und bald lassen die Gelenk- und Lungenmetastasen nicht mehr länger 
auf sich warten, Dabei ist das Sensorium frei. Das Charakteri¬ 
stische ist die pyämische Fieberkurve mit starken Remissionen. Dies 
ist das reine Bild der otitischen Pyämie, das sich in dieser Reinheit 
jedoch selten findet und als dieses die Diagnose erleichtert. Oft aber 
deuten zentrale Symptome auf gleichzeitige Beteiligung der Hirnhäute 
oder der Hirnsubstanz hin und damit wird die Diagnose erschwert. 
Bei einer solchen Verwischung des Krankheitsbildes hat die Diffe¬ 
rentialdiagnose einen schweren Stand. 

Bei hohem kontinuierlichem Fieber, Delirien, Benommenheit, 
hohem Puls, Erscheinungen von seiten der Nieren, Milzschwellung, 
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Metastasen, Endokarditis handelt es sich um Mischformen von Pyämie 
und Sepsis, die meist tötlicb enden, während Heilungen bei einer 
Pyämie mit und ohne Operation nicht so selten sind. 

Die Infektion macht jedoch auch vor der Dura nicht Halt und 
führt eine Eiteransammlung zwischen harter und weicher Hirnhaut 
herbei, so die sog. subduralen oder intermeningealen Ab¬ 
szesse veranlassend. In seltenen Fällen grenzt sich ein solcher 
Abszess durch Verlötungen der Hirnhäute ab, meist aber greift er 
auf diese über, zur diffusen Meningitis führend, wohl die pro¬ 
gnostisch ungünstigste otitische Komplikation. Die Schilderung des 
Krankheitsbildes der eiterigen Meningitis kann ich mir wohl 
ersparen und will nur anführen, dass die Prognose nicht absolut 
schlecht ist und mancher, wenn auch seltener Fall noch durch Ope¬ 
ration dem Tode abgerungeu wird. In einem nicht geringen Teil 
handelt es sich bei vollendet ausgesprochenem Bilde der eiterigen 
Meningitis nicht um diese, sondern um die prognostisch günstige 
seröse Meningitis. Bis jetzt ist es jedoch nicht möglich gewesen, 
die Diagnose auf diese Form hin sicher zu stellen, sondern diese 
wurde bis jetzt stets erst bei der Operation gestellt. 

Grosse diagnostische Schwierigkeiten macht die Erkennung 
einer weiteren gar nicht seltenen Komplikation, des Hirnabszesses, 
weil, wie bei den übrigen endokraniellen Komplikationen, viele ge¬ 
meinsame Symptome bestehen und nur in ganz reinen Fällen ist eine 
sichere Diagnose zu stellen. Es bestehen erst die allgemeinen Krank¬ 
heitssymptome, Unbehagen, Appetitlosigkeit, Müdigkeit, Kopfschmerzen, 
Übelsein, Erbrechen, Foetor ex ore, belegte Zunge, die ebensogut den 
Infektionskrankheiten wie Verdauungsstörungen vorausgehen können. 
Erst bei deutlichen Hirndruckerscheinungen, Pulsverlangsamung, 
Sprachstörungen, Krämpfen oder Lähmungen, Gedächtnisschwäche, 
Beuommenheit, lokalisiertem heftigem Kopfschmerz, Pupillendifferenz 
und typischen lokalen Herdsymptomen ist eine ziemlich sichere Dia¬ 
gnose zu stellen, doch ist dabei nicht zu vergessen, dass immer noch 
eine Mischung mehrerer Komplikationen vorliegen kann, oder dass 
auch durch andere Krankheiten die deutlichsten Hirnsymptome her¬ 
vorgerufen werden können, für die ein anatomischer Befund sich 
nicht findet. 

Die Kenntnis aller dieser schweren, lebensgefährlichen otitischen 
Komplikationen ist für den praktischen Arzt erforderlich nicht des¬ 
halb, damit er dieselben durch therapeutisches Eingreifen bekämpfen, 
sondern damit er sie verhüten soll und die beste Prophylaxe dagegen 
ist eine rechtzeitige und sachgemässe Behandlung. Wenn damit 
auch nicht immer eine solche schwere Komplikation verhütet wird, 
weil ja auch, die Virulenz der Krankheitskeime und die anatomi¬ 
schen Verhältnisse sehr viel mitsprechen, so kann der Arzt doch 
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in sehr vielen Fällen unschätzbare Dienste leisten und einen unheil¬ 
vollen Ausgang abwenden. Die Behandlung dieser Komplikationen 
aber muss unbedingt dem Spezialarzt Vorbehalten bleiben und dem 
praktischen Arzt bleibt die Kunst Vorbehalten, den richtigen Zeit¬ 
punkt zu finden, wo sein Wirken aufhört und der Spezialarzt zuge¬ 
zogen werden muss. 

Diese Grenze glaube ich im geschilderten Verlauf der akuten 
Mittelohrentzündung bezw. Eiterung gezogen zu haben. Nicht aber 
soll dem praktischen Arzt die Ausführung dieser einzelnen opera¬ 
tiven Eingriffe, nicht einmal die Eröffnung des Warzenfortsatzes, ge¬ 
schweige denn die Aufdeckung des Antruras, der mittleren und 
hinteren Schädelgrube, des Querblutleiters und Explorieren eines Hirn¬ 
abszesses zugemutet werden. Dies ist unbedingt Sache des Spezia¬ 
listen, denn die gar nicht einfache Anatomie des Schläfenbeines mit 
seinen lebenswichtigen Abschnitten verlangt unter Umständen eine 
gar nicht geringe spezialistische Fertigkeit, wodurch wieder manche 
Gefährdung irgend eines Abschnittes wie des Facialis oder Querblut¬ 
leiters vermieden wird. 

Dieses im vorstehenden gegebene Bild zeigt die akute Mittel¬ 
ohraffektion in einem sonst gesunden Körper, die Ohrerkrankung 
tritt also als eine selbständige Krankheit auf, es handelt sich um 
einen primären, genuinen Krankheitsprozess. Anders aber in einem 
durch eine Allgemeinkrankheit, besonders durch die akuten Infek¬ 
tionskrankheiten geschwächten Organismus, wenn der Ohrprozess ge- 
wissermassen eine Folgekrankheit der Hauptkrankheit ist, es sich 
also um eine sekundäre Krankheitsform handelt. Wenn sich der 
klinische Verlauf der akuten primären und sekundären Otitis media 
acuta mit seinen Symptomen und Folgekrankheiten auch im grossen 
und ganzen deckt, weshalb das klinische Bild der akuten Mittelohr¬ 
entzündung im allgemeinen vorausgeschickt wurde, so zeigen doch 
die einzelnen Infektionskrankheiten einige Besonderheiten im Verlauf, 
die der betreffenden Ohrerkrankung ihren eigenen Stempel auf¬ 
drücken. Das Zustandekommen dieser sekundären Otitiden müssen 
wir uns so denken, dass das Krankheitsgift der betreffenden Infek¬ 
tionskrankheit im Ohr sich lokalisiert, also einen rein spezifischen 
Prozess bedingt, oder dass die Otitis ein Begleitsymptom der Haupt¬ 
krankheit oder die Folgeerscheinung einer meist von der Nachbar¬ 
schaft fortgeleiteten Infektion ist — bei den Infektionskrankheiten 
sind ja die oberen Luftwege fast ausnahmslos miterkrankt oder sogar 
der Hauptsitz der Erkrankung — oder schliesslich der durch die In¬ 
fektionskrankheit geschwächte Organismus gibt einen günstigen 
Boden für Etablierung und Vermehrung von anderen nicht mit der 
Hauptkrankheit in ursächlichem Zusammenhang stehenden Mikro¬ 
organismen ab, wodurch ebenfalls eine sekundäre Otitis erzeugt wird. 

Würzburger Abhandlungen Bd. VII. H. 10 11. 20 
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In den beiden ersten Möglichkeiten hätten wir einen rein spezifischen 
Mittelohrprozess, in der letzten nur eine Folgekrankheit. 

Wohl am häufigsten und am schwersten erkrankt das Gehör¬ 
organ beim Scharlach. Bis zu 10°/o aller Ohrenkranken über¬ 
haupt sind auf Konto des Scharlachs zu setzen. Von 1 allen Scharlach 
Jeranken aber können bis zu 50°/<> mit einer Affektion des Gehör¬ 
organes festgestellt werden (Weil). Nach der Cerebrospinalmeningitis 
ist wohl der Scharlach diejenige Infektionskrankheit, die am häufigsten 
zur Taubstummheit führt, nach Haug in 42, 6%. 

In der Hauptsache wurde bei den im Gefolge von Scharlach 
auftretenden Mittelohreiterungen der Streptococcus nachgewiesen, des¬ 
halb kam man zur Ansicht, dass die Scharlachotitis allein vom 
Streptococcus hervorgerufen wird und dass dieser es ist, welcher 
dem Scharlach das Gepräge einer schweren Erkrankung gibt. So¬ 
lange wir den eigentlichen Scharlacherreger nicht kennen bezw. so¬ 
lange wir nach unserer heutigen Kenntnis den Streptococcus als den 
Erreger des Scharlachs ansehen müssen, sind wir also berechtigt, die 
Scharlachotitis als eine integrierende Teilerscheinung der Allgemein¬ 
erkrankung, also als einen spezifischen Krankheitsprozess anzusehen. 
Meist aber werden die schlimmeren Erscheinungen der Scharlachotitis 
durch direktes Übergreifen der diphtheroiden Prozesse des Halses auf 
dem Woge der Tube zustande kommen, es liegt also eine direkte 
sekundäre Infektion vor. Wegen ihrer schlimmen Folgen nimmt die 
Scharlachotitis eine Sonderstellung ein. Ihre Anfangserscbeinuugen, 
die je nach der Virulenz der einzelnen Epidemien bezw. der Erreger 
auch einen milden und in Heilung ausgehenden Verlauf annehmen 
können, unterscheiden sich in nichts von den Symptomen der pri¬ 
mären, genuinen Mittelohrentzündung. Erst in den Folgeerschei¬ 
nungen tritt die schwere Natur der Scharlachotitis zutage und 
drückt dieser den charakteristischen Stempel auf. Dann wieder 
beobachtet man äusserst foudroyant einsetzende Mittelohrentzün¬ 
dungen, besonders in den ersten Tagen einer Scharlachdiphtherie oder 
auch als Initialerscheinung der Allgemeinkrankheit. Nicht selten ist 
der Beginn auch schmerzlos und in diesem Stadium, in dem wir 
vielleicht noch durch eine energische Therapie helfend eingreifen 
könnten, werden die Mittelohrentzündungen leider meist übersehen 
und erst mit Eintritt der Eiterung wird die Diagnose gestellt, sehr 
zum Schaden des Betroffenen. Je nach dem Verlauf der Scharlach¬ 
otitis müssen wir Frühformen, die schon mit oder sogar vor dem 
Exanthemausbruch einsetzen und Spätformen, die sich erst in dem 
der Widerstandsfähigkeit beraubten Organismus etablieren, unter¬ 
scheiden. 

Die Frühformen gehören zu den schwersten Formen, mit 
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schlechter Prognose, die Spätformen haben einen milderen Verlauf 
und treten meist während der Rekonvaleszenz auf, besonders bei 
Kindern geben die adenoiden Wucherungen eine günstige Gelegenheit 
zur Infektion des Nasenrachenraumes ab, abgesehen davon, dass die 
Kinder durch die Hauptkrankheit ziemlich geschwächt sind. Diese 
Otitiden im Gefolge eines Scharlachs sind also nicht als skarlatinöse, 
d. h. spezifische Otitiden anzuseheu, dafür spricht auch der bakterio¬ 
logische Befund des Ohreiters, in dem der Streptococcus der Früh¬ 
form fast verschwindet gegenüber den anderen Mikroorganismen, wie 
sie sich auch bei der genuinen Mittelohrentzündung finden. In ihrem 
Verlauf unterscheiden sich diese Spätformen in nichts von dem der 
genuinen Otitis. 

Anders bei den Frühformen. Das Anfangsstadium, die katarrha¬ 
lische Form, die ja nur ein Übergangsstadium zur eiterigen Form ist, 
teilen sie mit der Spätform, nur ist der Übergang ein oft auffallend 
rascher. Teilweise setzt die Frühform kaum beachtet, schmerzlos ein 
und bei noch intaktem Trommelfell können schon die weitgehendsten 
Zerstörungen im Mittelohr und seinen Nebenräumen gesetzt sein, 
eine akute Nekrose des Warzenfortsatzes uud Felsenbeines kann 
bereits bestehen, ohne dass sukjektive und objektive Anzeichen be¬ 
stehen. Die leichteren Erscheinungen stellen sich im Anschluss au 
die die Hauptkrankheit begleitende oder einleitende Halsentzündung 
ein, kurz vor oder gleich nach Ausbruch des Exanthems. Persönlich 
klageu die Kranken nur über Druck und Völle im Ohr sowie 
Schmerz und Schwerhörigkeit. Nach einigen Tagen schwitzt das 
aufgelockerte Trommelfell etwas helle Flüssigkeit durch und die Er¬ 
scheinungen gehen mit der Abschuppung wieder zurück. Dieses 
Stadium bekommt der Ohrenarzt änsserst selten zu sehen, weil es 
kaum beachtet wird mangels bedrohlicher Symptome. Erst wenn 
dieses Stadium sich steigert und den Charakter der akuten Mittelohr¬ 
entzündung annimmt, wird die Aufmerksamkeit auf das Ohr gelenkt 
oder gar erst wenn es zum Trommelfelldurchbruch kommt. Wenn 
die Erscheinungen der Mittelohrentzündung mit Warzenfortsatzer¬ 
krankung, Weichteilschwelluugen und cerebralen Symptomen mit dem 
Exanthemausbruch zusammenfallen, können diese Symptome auch 
auf den Exanthemausbruch bezogen und eine vielleicht rettende Ope¬ 
ration verzögert werden. Eine rechtzeitige Parazentese in diesem 
Stadium der Scharlachotitis gibt eine viel bessere Gewähr für einen 
günstigen Ausgang als ein Spontandurchbruch. Diese beiden Formen 
ähneln noch am meisten dem Verlauf der genuinen Form, nur ist 
der Eintritt der Entzündung oft ein sehr rascher uud fulminanter, 
lanciniereude Schmerzen strahlen nach Kopf und Hals aus, die 
Nackendrüsen schwellen an und es finden sich oft meningeale Reiz¬ 
erscheinungen. 
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Die 3. Form endlich ist die schwerste und gefährlichste, die ne¬ 
krotische oder diphtheritische Form, bei welcher bekanntlich Rachen- 
affektionen von der einfachen Angina bis zu den schwersten Formen 
der Gangrän zu den charakteristischen Symptomen gehören. Diese unter 
dem Namen der Scharlachdiphtherie bekannten Halserscheinungen 
haben den grössten Anteil am Zustandekommen dieser so folgen¬ 
schweren Ohrerkrankung. Hierbei handelt es sich nicht um echte 
Diphtherie, sondern es spielt auch hierbei der Streptococcus die ver¬ 
mittelnde Rolle. Gleichwohl kommen jedoch auch echte Formen von 
Diphtherie gleichzeitig mit Scharlach vor, in denen natürlich auch der 
Diphteriebacillus neben dem Scharlachstreptococcus nachgewiesen 
wird. Früher hat man deshalb alle Affektionen des Gehörorganes bei 
Scharlach als auf Diphtherie beruhend erklärt und hat geglaubt 
Scharlach und Diphtherie in ihren Folgen für das Gehörorgan 
nicht auseinanderhalten zu müssen. Die Scharlachdiphtherie ist 
ein schwerer Ausdruck der Allgemeininfektion, oft das Vorstadiura 
der septischen Form. Diese Halserscheinuugen mit pseudodiphtheri- 
tischen Auflagerungen, Drüsenschwellungen und Otitis bilden die 
skarlatinöse Trias. Diese 3. Form der skarlatinösen Otitis zerfällt 
wieder in die phlegmonös-eitrige, die diphtheritische Mittelohrent¬ 
zündung und die Panotitis, deren gemeinschaftliche Basis die spe¬ 
zifische Rachenerkrankung ist. 

Die Mittelohrentzündung tritt plötzlich ein mit heftigen Schmerzen, 
Schwerhörigkeit und Fieber, Schüttelfrost, Erbrechen und cerebralen 
Symptomen. Das Trommelfell ist von dunkelsamtartigem Aussehen, 
der Spontandurchbruch erfolgt oft sehr rasch und das Trommelfell 
beginnt dann erschreckend rasch einzuschmelzen bis auf die Rand- 
partieen, mit einer Raschheit, wie wir sie nicht leicht wieder bei irgend 
einer Form der Mittelohrentzündung zu sehen bekommen. Trotz er¬ 
folgtem Trommelfelldurchbruch tritt oft kein Nachlass der Schmerzen 
und der übrigen Symptome ein, so dass oft fälschlich eine Menin¬ 
gitis angenommen wird. Es folgt nun rasch die Ausstossung der 
Gehörknöchelchen mit Karies und Nekrose an den verschiedensten 
Stellen des Gehörorganes, rasch eintretende Beteiligung des Warzen¬ 
fortsatzes, Durchbruch ins Labyrinth mit folgenden endokrauiellen 
Komplikationen, kurz eine Panotitis mit meist unheilbarer Taubheit. 
Die Eiterung bei dieser unheilvollen Frühform der Scharlacbotitis 
ist stets eine ausserordentlich reichliche und foetide. Lässt sich diese 
Form der Otitis trotz rechtzeitiger und sachgemässer Behandlung oft 
nicht aufhalten und setzt ihr Zerstörungswerk unbeeinflusst fort, dem 
wir oft machtlos gegenüberstehen, um so schlimmer sind noch die Folgen, 
wenn man zu spät eingreift, d. h. nicht rechtzeitig parazentesiert, 
wodurch allein oft der Prozess wenigstens abgeschwächt werden kann. 
Die gewöhnliche Folge solcher Scharlachotitiden ist fast ausnahmslos 
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eine chronische Mittelohreiteruug, wenn überhaupt die Otitis nicht 
zum Tode führt. Dieser wird bei Scharlachotitiden nicht so sehr 
selten durch Arrosion der grossen Gefässe sowie durch Sinusthrom¬ 
bose, Pyämie und Meningitis veranlasst. Unheimlich ist das Zer¬ 
störungswerk der Scharlachotitis am Gehörorgan, abgesehen von der 
raschen und vollständigen Einschmelzung des Trommelfelles und 
der Gehörknöchelchen. Die Paukenschleimhaut ist stark zottig 
geschwollen, geht leicht in Ulzeration über mit Beteiligung des 
Knochens, besonders der Labyrinthwand, Bildung von Wucherungen 
und. Polypen, Knochenfisteln nach dem Warzenfortsatz zu, in die 
Bogengänge und das übrige Labyrinth, es werden ganze Abschnitte 
des Gehörorganes als Sequester ausgestossen. Eine häufige Folge 
dieser Schleimhaut- und Knochenveränderungen ist die Fazialis¬ 
lähmung und immer weiter geht der Eiteruugsprozess, bis die Pau- 
otitis vollendet ist. Abgesehen von sämtlichen Mittelohrräumen findet 
sich nicht nur der Hörnerv und der Fazialis von Eiter durch- und 
umspült, Eiter findet sich in den einzelnen Abschnitten der Schnecke 
des Vorhofes und der Bogengänge, diese ganz oder teilweise zerstörend. 
Der Weg hierher führt natürlich von der Tube zum Mittelohr und 
durch die Labyrinthfenster ins Labyrinth und in die Schädelhöhle. 
Doch nicht immer hängen diese Prozesse durch direkte Fortleitung 
von der Erkrankung der Rachengebilde ab, sie entstehen auch primär, 
und das nicht selten, gleichzeitig mit Beginn der Scharlacherkrankung 
oder sogar vor dem Exanthem ohne dass der Rachen erkrankt sich 
findet. Hier handelt es sich also dann um eine rein hämatogene 
Entstehung. Sind auch bei derartig ausgedehnten Zerstörungen im 
Mittelohr und Labyrinth die zahlreichen Fälle von Taubheit und 
hochgradiger Schwerhörigkeit zu erklären, so reichen doch in vielen 
Fällen diese Zerstörungen zur Erklärung der Taubheit nicht aus. 
Nach den Untersuchungen Wittmaack’s findet sich öfter bei Frei¬ 
sein des Labyrinths von entzündlichen Veränderungen eine konko- 
mitierende Neuritis des Hörnerven, die eine Folge der Allgemein¬ 
infektion mit dem Scharlachgift oder seinen Toxinen ist. In seltenen 
Fällen greift das Scharlachexanthem auch auf die Ohrmuschel und 
die äusseren Gehörgänge über. Dies veranlasst ab und zu eine 
Gangrän der Ohrmuschel, in den Gehörgängen entwickelt sich 
entweder eine Gehörgangsentzündung oder es entsteht besonders 
zurzeit der Abschuppung Ohrensausen und Herabsetzung der Hör¬ 
fähigkeit. 

Die Scharlachotitis ist also unter den sekundären Otitiden für 
das Gehörorgan die gefährlichste und folgenschwerste, deshalb ist ein 
rechtzeitiges Erkennen und ungesäumtes sachgemässes Eingreifen 
unumgänglich notwendig, soll überhaupt ein Erfolg erzielt werden. 
Ausser dem Scharlach ist nur noch die epidemische Genickstarre ein 
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unerbittlicher Feind des Gehörorganes; nachdem aber der Scharlach 
noch verbreiteter ist, übt dieser den zerstörendsten Einfluss auf das 
Ohr aus. Die Taubstummenanstalten sprechen hier ein beredtes Zeug¬ 
nis. Sind die Kinder noch nicht alt genug, so bedeutet ein Verlust 
des Gehörs auch gleichzeitig den Verlust der Sprache. 

Die Scharlachotitis äussert nicht in jeder Epidemie die gleichen 
verheerenden Eigenschaften, sondern diese werden durch die Virulenz 
des Scharlachvirus der jeweiligen Epidemie bedingt. So wie der 
Streptococcus bei einzelnen infektiösen Prozessen eine Gelenkeiterung 
oder eine Endokarditis erzeugt, so veranlasst der Scharlachstrepto¬ 
coccus eine spezifische Otitis, im Gehörorgan siedelt er sich bei 
Scharlach aber mit Vorliebe an. Das rasche Einschmelzen der 
Trommelfellmembran wie der gefährlichen Knochenprozesse ist 
nicht nur auf Rechnung des hohen und anhaltenden Fiebers, 
wodurch die Widerstandsfähigkeit der Gewebe sinkt, zu setzen, 
sondern auch zum grossen Teil auf die Tätigkeit des spezifischen In¬ 
fektionserregers. 

Nächst dem Scharlach ist es nur noch die Influenza, beider 
von einer spezifischen Erkrankung des Gehörorganes gesprochen 
werden darf. 

Welche grosse Bedeutung die Influenza für das Ohr hat, zeigt 
das Ansteigen der akuten Mittelohrentzündung mit dem Einsetzen 
der grossen Influenzaepidemien. Hand in Hand damit geht das 
Ansteigen der Mittelohrkomplikationen, so dass G r u b e r und 
Dellwig diese Erscheinungen zu den bösartigsten rechnen, die 
den durch Scharlach erzeugten würdig an die Seite gestellt werden 
können. 

Schon die bakteriologischen Befunde drängen zur Abscheidung 
zweier Gruppen, einer solchen, in der als hauptsächlichster Erreger 
der spezifische Influenzaerreger allein oder neben den auch bei der 
geuuinen und allen anderen sekundären Formen nachgewiesenen 
anderen pathogenen Keimen festgestellt wurde und einer zweiten 
Gruppe, in der der bakteriologische Befund sich in nichts von dem 
der primären Mittelohrentzündung unterscheidet. Wir müssen deshalb 
eine spezifische Form von Influenzaotitis anerkennen, wofür besonders 
die Fälle sprechen, in denen die Mittelohrentzündung schon am 1. oder 
2. Tag auftritt und als solche gewissermassen als erste Äusserung 
des Influenzaerregers, als eine Lokalisation der Influenza (Dreyfuss) 
angesehen werden muss. Vorausgesetzt ist dabei natürlich die bak¬ 
teriologisch sicher gestellte Diagnose des Influenzabacillus. Diese 
Form der Influenzaotitis steht dann gleich der Scharlachotitis als eine 
integrierende Teilerscheinung der Allgemeinerkrankung und als eine 
diese begleitendes Symptom da. Andererseits zwingt »ms aber das 
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Fehlen des Influenzabacillus in dem grössten Teil der Fälle, in denen 
die auch bei den übrigen Formen der akuten Mittelohrentzündung ge¬ 
sehenen Mikroorganismen allein oder in Gesellschaft untereinander 
nachgewiesen wurden, eine zweite Form der Influenzaotitis abzu¬ 
trennen, die als eine wichtige Sekundärerkrankung im Gefolge der 
Influenza anzusehen, aber nicht spezifischer Natur ist. In dem 
durch die Influenza geschwächten Organismus entfalten an irgend 
einer Körperstelle dort schon vorhandene avirulente oder erst hinge¬ 
langte Mikroorganismen ihre krankmachenden Eigenschaften, bei 
der Influenza mit Vorliebe im Ohr. Mit der Abtrennung dieser 
beiden Formen deckt sich auch die klinische Unterscheidung in die 
durch die Influenzaerreger selbst hervorgerufenen Frühformen und 
die einer sekundären Infektion ihre Entstehung verdankenden Spät¬ 
formen , die erst nach Ablauf des Influenzaanfalles, oft erst 1—2 
Wochen später auftreten. Die Influenzaotitis ist den auch sonst im 
Gefolge von infektiösen Prozessen zu beobachtenden Erkrankungen 
des Gehörorganes an die Seite zu stellen, sie entsteht entweder durch 
Einwanderung pathogener Mikroorganismen in das Mittelohr und 
beruht auf Fortleitung vom Nasenrachenraum her oder muss als selb¬ 
ständige Erkrankung aufgefasst werden. Dass gerade die Influenza 
die oberen Luftwege mit besonderer Vorliebe befällt, lässt das in 
ihrem Gefolge so häufige Vorkommen von Ohrerkrankungen nicht 
auffällig erscheinen. 

Was das klinische Bild der Influenzaotitis betrifft, das ja doch 
mehr oder weniger von der Menge und Virulenz der beteiligten 
Mikroorganismen abhängt, werden 4 Formen unterschieden, die 
katarrhalisehe Form mit Schwellung und Hyperämie des Mittelohres 
mit nur wenig alteriertem Hörvermögen, die ausgesprochene relativ 
gutartige Entzündung mit Schmerzen, Fieber, diffuser Rötung und 
Exsudation ins Trommelfell und Mittelohr mit anfangs serös¬ 
schleimigem, später schleimig-eitrigem Sekret, die rein hämorrhagische 
Form, die den Iufluenzatypus am besten repräsentiert und schliesslich 
die schweren eitrigen Mittelohrentzündungen, welche häufig und sehr 
bald den Warzenfortsatz in Mitleidenschaft ziehen. 

Die beiden ersten Formen gelten als charakteristisch für die 
Spätformen, die im grossen und ganzen sich nicht von der genuinen 
Mittelohrentzündung unterscheiden und wie diese die leichtesten 
bis zu den stürmischsten Erscheinungen und den ernstesten Kompli¬ 
kationen durchlaufen können; sie stellen sich meist in der Rekon¬ 
valeszenz ein. Als eine besondere Eigentümlichkeit gilt nur die be¬ 
sondere Intensität der Schmerzen bei der Influenzaotitis, die selbst 
nach der Parazentese oder dem Spontandurchbruch unverändert fort 
bestehen. 

Die eigentliche spezifische Influenzaotitis, die Frühform, dagegen 
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zeigt einige bemerkenswerte Eigentümlichkeiten, die den Charakter 
der Influenza und deren Verschiedenheit von den anderen Infektions¬ 
krankheiten erkennen lassen. Die Influenza kann die bösartigsten 
eitrigen Mittelohrentzündungen veranlassen, die einen heimtückischen, 
das Leben gefährdenden Charakter annehmen können. 

Ganz plötzlich setzen im Ohr unter hohem Fieber ausser¬ 
ordentlich hochgradige bohrende Schmerzen ein, die in Hirn, 
Schläfen, Hinterhaupt, Augen, Hals, Zähne und Gesicht ausstrablen 
und auch nach erfolgtem Trommelfelldurchbruch nicht an Intensität 
nachlassen. Dabei quälendes Ohrensausen, Benommenheit und hoch¬ 
gradige Schwerhörigkeit, Schwindel, Verkürzung der Knochenleitung, 
halbseitige Kopfschmerzen. Objektiv finden sich hochgradige Ent¬ 
zündungserscheinungen am Trommelfell, das oft eine cyanotische 
Röte zeigt, bald dunkelblaurot bis schwarzblau verfärbt und stark 
vorgewölbt ist. Das Aussehen ist ein samtartiges, oft himbeerartig. 
Anfangs beschränken sich diese hochgradigen Entzündungserschei¬ 
nungen nur auf das Trommelfell, in dessen Membran es zu Ekchy- 
mosen, Hämorrhagieu oder nur seröser Blasenbildung kommt, bald 
jedoch wird auch die Paukenhöhle mit in die Entzündung einbezogen 
an der Vorwölbung erkenntlich. Sehr bald beteiligt sich auch das 
Antrum an der Entzündung und gerade bei der Influenzaotitis wird 
der knöcherne Abschnitt des Gehörgangs in Mitleidenschaft gezogen. 
Dieser ist bei keiner Mittelohrentzündung so oft und so intensiv be¬ 
teiligt wie gerade bei der Influenzaotitis. Die gleiche Blutblasen¬ 
bildung wie auf dem Trommelfell selbst. Oft findet sich auch starke 
Schuppenbildung im Gehörgang, die das stark entzündete Trommel¬ 
fell verdeckt, oder es stellt sich eine krupöse Gehörgangsentzündung 
ein, die den Gehörgang wie mit einem membranartigen Fibrin¬ 
gerinnsel austapeziert, darunter kommt die exkoriierte Gehörgangs¬ 
auskleidung zum Vorschein. Der Warzenfortsatz wird sehr bald 
schmerzhaft und schwillt an, wie überhaupt die obengenannten stark¬ 
entzündlichen Erscheinungen in rascher Aufeinanderfolge eintreten 
aber auch sehr rasch wieder abklingen. Schon wenige Stunden nach 
Beginn der Entzündung kann schon der Spontandurchbruch erfolgen, 
worauf sich ein serös-eitriger Ausfluss, der im Anfang auch stark 
blutig gefärbt oder sogar reinblutig sein kann, einstellt. Der blutige 
Ausfluss kann einige Tage anhalten, ehe er eitrige Beschaffenheit an¬ 
nimmt. Eine Eigentümlichkeit der Influenzaotitis ist der Umstand, 
dass die intensiven Schmerzen auch nach dem Durchbruch oder der 
Parazentese nicht nachlassen, gleichwohl aber darf die Parazentese 
nicht unterlassen werden zur Verhütung oder Hintanhaltung einer 
Komplikation. Diese Erscheinung ist als Neuralgie anzusehen, die 
ihre Ursache hat in einer hochgradigen Hyperämie, in welche das 
ganze Gehörorgan wie andere Körperstellen bei der Influenza versetzt 
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werden, daher die grössere Neigung zu Blutungen und die intensiven 
Schmerzen. 

Die hämorrhagische Form der Mittelohrentzündung wird als ein 
Hauptcharakteristikum der Influenza angesehen, doch trifft dies als 
typisch für die Influenzaotitis nicht zu. Denn abgesehen davon, 
dass die hämorrhagische Form nicht bei allen Influenzaotitiden 
beobachtet wird, wird diese auch bei der genuinen Mittelohrentzündung 
oft gesehen, die ganz unabhängig von Influenza entsteht. Häufiger 
wie bei der genuinen Otitis, tritt die hämorrhagische Form auf, sie 
aber als charakteristisch nur für Influenzaotitis anzusehen, sind wir 
nicht berechtigt. Die Blutblasenbildung am Gehörgang dagegen 
kommt fast nur in Begleitung der Influenzaotitis vor. 

Eine Zeit lang nahm man an, dass der charakteristische Sitz 
der Trommelfellperforation vorne unten sei, doch bald stellte sich 
heraus, dass die Influenzaotitis sich in diesem Punkt von der allge¬ 
meinen Form der Mittelohrentzündung nicht unterscheidet. 

Als eine bemerkenswerte Eigenschaft der Influenzaotitis gilt, 
dass die geschwellte Paukenschleimhaut durch die Perforation hin¬ 
durchwuchert und sich durch diese zapfen- oder beutelförmig vor¬ 
stülpt, eine Erscheinung, die man als perforierte Ohrpolypen bezeichnet. 
Des weiteren beschreibt Koerner eine eigentümliche Erscheinung, 
die darin besteht, dass mehrere Tage nach erfolgter Parazentese oder 
Spontandurchbruch, oder dem Durchwuchern der Paukenschleimhaut 
an mehreren Stellen sich ringförmige Hämorrhagien zeigen, die leb¬ 
haft an die Zeichnung eines Pantherfelles erinnern. 

Des weiteren beschreiben Kosegarten-Haug die Lokalisation 
der Entzündung im Kuppelraum als eine Eigentümlichkeit der In¬ 
fluenza mit Neigung der Schleimhaut zu den bekannten zapfen- oder 
beutelförmigen Ausstülpungen und Wucherungen. Die Diagnose 
dieser der Influenza eigentümlichen Affektion stellt Haug nicht nur 
durch das klinische Bild, sondern auch durch den bakteriologischen 
Nachweis der spezifischen Influenzamikroben. 

Die Warzenfortsatzbeteiligung bei der Influenzaotitis tritt meist 
sehr bald nach der Mittelohrentzündung auf und verläuft oft längere 
Zeit latent. Die Mittelohrentzündung kann längst abgeheilt sein, bis 
ganz plötzlich die Erkrankung des Warzenfortsatzes in die Erscheinung 
tritt und zur Operation führt. Oft kann die Warzenfortsatzerkrankung 
bei der Influenza auch primär einsetzen ähnlich den Knochenprozessen 
bei der akuten Osteomyelitis. Wenn auch die Influenzaotitis im 
grossen und ganzeu ihrem Verlauf nach als eine gutartige Erkrankung 
anzusehen ist, so führt sie doch ausserordentlich häufig zur Masto¬ 
iditis. Dabei zeigen die Knochenprozesse oft eine weitausgedehnte 
Knochenzerstörung, was auch die Ursache des häufigen Vorkommens 
von extraduralen Abszessen bei der Influenzaotitis ist, eine bei In- 
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fluenza sehr häufig vertretene Komplikation. Dass bei den oft 
stürmischen Entzündungserecbeinungen und der rapiden Weiter¬ 
verbreitung derselben auch die übrigen endokraniellen Komplikationen 
nicht fehlen, soll nur erwähnt werden. Nach Scheibe ist der 
Influenzabacillus besonders dadurch gefährlich, dass er gerne Blut¬ 
gefässe befällt und Nekrosen hervorruft. 

Nicht selten endlich ist bei der Influenzaotitis die Erkrankung 
des Labyrinthes, was die oft hochgradige Schwerhörigkeit oder gar 
Taubheit in ihrem Verlauf erklärt und auch die nervöse Schwer¬ 
hörigkeit nach Influenza, die, wenn auch nicht immer bleibend, so 
doch sehr hartnäckig ist, spielt eine grosse Rolle, die Knochenleitung 
ist verkürzt und die hohen Töne werden schlechter gehört, dabei 
besteht Schwindel, Ohrensausen, auch Fazialislähmungen sind 
beobachtet. Sugar nimmt eine cerebrale Form der Influenza an, 
plötzlich auftretende Hörstörung, starker Schwindel, Schmerzen in der 
Schläfengegend infolge einer Blutung ins Labyrinth. 

Ebenso oft wie der Scharlach und die Influenza befällt die 
Diphtherie das Gehörorgan. In einem sehr grossen Teil der Fälle 
handelt es sich um eine direkte Fortleitung des diphtheritischen Pro¬ 
zesses durch die Tube zum Mittelohr, von wo aus die diphtheritischen 
Membranen bis ins Antrum und den Warzenfortsatz gehen können, 
natürlich findet sich im Sekret dieser Mittelohrerkrankung auch der 
Kle bs-Löf fler’sche Diphtheriebacillus. In diesen Fällen kann 
wobl von einem spezifisch diphtheritischen Mittelohrprozess gesprochen 
werden, doch nicht von einem primären, selbständigen in dem Sinne 
wie wir es beim Scharlach und Influenza gesehen haben. Solche 
rein spezifische Mittelohrprozesse als primäre Lokalisation der Di¬ 
phtherie sind äusserst selten und zeichnen sich durch die Schwere 
der Symptome und des Verlaufes aus. Zuweilen können sie durch 
Allgemeininfektion die Ursache eines plötzlichen Todes sein. Für 
diese äusserst seltene Form sind nur 4 Fälle aus der Literatur be¬ 
kannt (Krepuska, Lewin, Daae und Konietzko). Allenfalls 
könnte noch da von einem spezifischen Prozess geredet werden, wo 
der Diphtheriebacillus im Ohrsekset im Übergewicht sich findet, doch 
sind derartige Fälle nicht einwandfrei. Wenn wir von einer Di¬ 
phtherie des Mittelohres sprechen, so müssen wir verlangen einen typi¬ 
schen fibrinÖBen Belag, die Membranen und den positiven bakterio¬ 
logischen Befund (Lewin). Ein Befund für sich allein berechtigt 
nicht, den Prozess als echte Diphtherie anzusehen. Es geht deshalb nicht 
an, die durch den Diphtheriehacillus allein hervorgerufenen Otitiden, 
die sich in ihrem Verlauf durchaus nicht anders verhalten wie die 
gewöhnlichen Otitiden, den echten Diphtheriotitiden anzureihen. Der 
hierbei nachgewiesene Diphtheriebacillus spielt bei dem Zustandekommen 
der Otitis keine andere Rolle wie alle anderen bei den primären 
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genuinen Otitiden festgestellten pathogenen Keime oder er ist erst 
sekundär vom Rachen aus hinzugekommen. 

In der Mehrzahl der die Hauptkrankheit begleitenden Otitiden 
aber geht der spezifische Charakter ganz verloren, diese Formen von 
Mittelohrentzündungen stehen dann auf derselben Stufe wie alle 
sekundären, aber nicht spezifischen Mittelohrprozesse, die nur Begleit¬ 
erscheinungen der jeweiligen Infektionskrankheit sind. Nach allge¬ 
meiner Anschauung beteiligt sich das Mittelohr an der Haupt¬ 
krankheit der genuinen Diphtherie, in einem überraschend hohen 
Prozentsatz, 63,3 °/o nach Lewin in Gestalt von durchaus harmlosen 
Otitiden, die echte spezifische Mittelohrdiphtherie ist zum Glück sehr 
selten, diese nimmt einen stets bösartigen Verlauf. Diese Häufigkeit 
der Beteiligung des Gehörorgans bei der genuinen Rachendiphtherie 
und den akuten Infektionskrankheiten überhaupt und die Eigentümlich¬ 
keiten des Verlaufes der Ohrerkrankung sind zum grössten Teil auf 
Konto des kindlichen Alters zu stellen. Die Mittelohrentzündungen 
treten in Form leicht akutentzündlicher oder mehr katarrhalischer 
Otitiden auf, teilweise sogar nur in Form von Tubenkatarrheu mit 
Auflockerung und seröser Durchfeuchtung der Paukenschleimhaut und 
des Trommelfelles, Abflachen desselben, Verschwinden von kurzem 
Fortsatz und Hammergriff durch Vorwölbung, leichter Injektion des 
Hammergriffes oder in Form der akuten ausgesprochenen Mittelohr¬ 
entzündung. Der Verlauf der Mittelohrentzündungen ist dement¬ 
sprechend ohne subjektive Symptome und auch die objektiven Er¬ 
scheinungen sind in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle sehr milde, 
oft ist der Verlauf ein latenter, trotz eitrigen Paukenhöhleninhaltes 
und trotz Beteiligung des Trommelfelles. Ein spontaner Durchbruch des 
Trommelfelles kommt äusserst selten zustande. Der Verlauf ist auch oft 
ein sehr protrahierter durch Wochen ohne Änderung sich hinziehender. 
Selten nur nimmt die Otitis einen stürmischen Charakter an, führt zu 
Trommelfelldurchbruch und Mastoiditis. Die entzündlichen Verände¬ 
rungen gehen in solchen Fällen bis in die Gefässe des inneren Ohres 
mit Blutungen ins innere Ohr und die Hörnerven und führen zu 
Labyriuthtaubheit. Der Hörnerv ist nach Lewin der am häufigsten 
und schwersten affizierte Teil des Gehörorganes, der sich offenbar 
dem Diphththerievirus gegenüber nicht widerstandsfähig genug erweist. 
In diesen Nerven Veränderungen wird für die oft schweren Funktions¬ 
störungen, die mit dem sonstigen Objektivbefund nicht in Zusammen¬ 
hang zu bringen sind, die Ursache liegen. In gleicher Weise ist die 
von Wittmaack festgestellte Neuritis acustica zu deuten, die neben 
dem pathologisch-anatomischen Befund sich durch das Vorhandensein 
kontinuierlich anhaltender intensiver Ohrgeräusche charakterisiert. 
Wesentlich ist hierbei das Fehlen von Gleichgewichtsstörungen. 

Das Ohr wird also bei der Diphtherie fast ausnahmslos mit in 
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den Bereich der Erkrankung gezogen, ist also mehr oder weniger 
eine Teilerscheinung der Hauptkrankheit, sie gehört zum Bilde der 
diphtheritischen Erkrankung der Respiratiousorgane. Durch ihren 
meist milderen Verlauf unterscheidet sie sich von der Scharlach¬ 
otitis mit ihrer nekrotischen Zerstörung des Trommelfelles und der 
einzelnen Abschnitte des Gehörorganes. Doch ist die Virulenz 
der Epidemie und die Zeit der Befundaufnahme in Rechnung zu 
ziehen. 

Eine diphtheritische Erkrankung des äusseren Gehörganges ist 
sehr selten und scheint nur nach einer Verletzung des Gehörganges 
möglich zu sein. Die Diagnose Diphtherie ist natürlich nur erlaubt 
bei Vorhandensein fibrinöser Membranen und echter Diphtheriebazillen. 
Die Gehörgangswände beteiligen sich mehr oder weniger an der Ent¬ 
zündung und dementsprechend sind die Beschwerden. Der Verlauf 
ist meist ein günstiger. 

Einen grossen Einfluss auf das Gehörorgan zeigen auch die 
Masern, die vor gar nicht langer Zeit noch als bedeutungslos für 
das Ohr angesehen wurden. Die Anschauungen über die Häufigkeit 
der Ohrbeteiligung schwanken noch sehr, doch dürfte dies mehr auf 
dem Charakter der jeweiligen Epidemie beruhen, davon hängen auch 
die verschiedenen Beurteilungen der Masernotitis bezüglich ihrer 
Charaktereigenschaften ab. Die Beteiligung des Gehörorganes an der 
Hauptkrankheit ist überhaupt pathologisch-anatomisch ungleich häufiger 
festgestellt als klinisch, weil sich das klinische Verhalten der Masem- 
otitis mit dem pathologisch-anatomischen Befund nicht deckt, nach 
welchem sie eine regelmässige Begleiterscheinung der Masern ist. Die 
Zahl der klinisch festgestellten Masernotitiden wäre sicher eine bei 
weitem grössere, wenn bei den zur Behandlung kommenden Fällen 
die Ärzte ihr Augenmerk mehr dem Gehörorgan zuwenden wollten, 
oder wenn die erkrankten Kinder die Symptome einer leichteren Ohr¬ 
erkrankung angeben könnten. Bei genauerem Achten auf das Ohr 
und öfterem Untersuchen auch beim Fehlen subjektiver Symptome, 
würde sicher öfter eine Ohrerkrankung festgestellt werden und damit 
würde die Differenz zwischen den pathologisch-anatomischen -und 
klinischen Befunden bald ausgeglichen sein. Ein weiterer Mangel 
ist auch die Unzuverlässigkeit der Statistiken wegen ihres einseitigen 
Materials. Wie viele Masernfälle werden überhaupt nicht in Behand¬ 
lung gegeben und von den Behandelten wird die Häufigkeit der 
Ohrbeteiligung erst nach Eintritt des Ohrflusses festgestellt und zur 
Kenntnis der Ohrenärzte gelaugt wieder nur ein Teil der Ohrer 
krankten und zwar meist nur die schwereren Erkrankungen. Auch 
die Schwere der einzelnen Epidemien haben einen grossen Einfluss 
auf die Häufigkeit der Ohrbeteiliguug, bei milderen Epidemien ist 
die Beteiligung eine geringere, wie bei virulenteren; sind die be- 
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gleitenden Halserscheinungen geringer, erkrankt auch das Ohr nicht 
so häufig und nicht so stark. Ein Urteil lassen nur solche Beobach¬ 
tungen zu, die im Verlauf einer Epidemie alle Gehörorgane ausnahms¬ 
los berücksichtigen und das hat in neuester Zeit Nadoleczny getan. 
Nach ihm sind in 59,5 p /o aller Masernkranken entzündliche Mittelohr¬ 
erkrankungen vorhanden und zwar treffen 12,7 °/o auf die akute 
katarrhalische Entzündung mit leichteren Entzündungserscheinungen, 
Injektion der Hamraergriffgefässe und Shrapnell'sehen Membran 
ohne Vorwölbuugserscheinungen, 33,7% auf die akute Mittelohrent¬ 
zündung mit lebhaften Entzündungserscheinungen, Vorwölbung, 
Fieber, Schmerz und 13,1 °/o auf die akute Mittelohreiterung. Die 
übrigen 40,5°/o hatten leichte, subakute oder gar keine Entzündungs¬ 
erscheinungen, die sehr rasch zurückgingen und deshalb nur selten 
untersucht wurden, es sind also nur ganz wenige Fälle, in denen 
eine Beteiligung des Ohres nicht vorhanden ist. Kinder in den ersten 
5 Lebensmonaten sollen verhältnismässig unempfänglich sein gegen 
Masern, nach M o n t i aber soll die seltene Erkrankung in dieser Zeit 
daher rühren, dass ganz kleine Kinder weniger der Ansteckung aus¬ 
gesetzt sind. 

Nach Nadoleczny werden gerade in der Eruptionswoche die 
meisten Mittelohrentzündungen beobachtet, also in der ersten oder 
zweiten Woche, in einer Zeit, in der das Ohr meist gar nicht be¬ 
achtet wird oder erst dann, wenn Spontandurchbruch des Trommel¬ 
fells eingetreten ist. Die Mittelohrkomplikationen bei Masern berechnet 
Nadoleczny mit 50°/o in der ersten Woche des Blütestadiums, für 
häufig auch noch in der zweiten Woche, dann aber sollen die Ohr¬ 
erkrankungen infolge rechtzeitiger Behandlung bedeutend zurück¬ 
gehen. Nachdem jedoch von vielen Seiten auch im Abschuppungs¬ 
stadium das häufige Einsetzen einer Mittelohrentzündung beobachtet 
wurde, wiederholt sich auch bei den Masemotitiden das gleiche Spiel 
wie bei den vorhergehenden Infektionskrankheiten, wir müssen zwei 
Hauptgruppen unterscheiden, eine Frühform, welche wie die die Haupt¬ 
krankbeit begleitenden Symptome, die Konjunktivitis, Rhinitis, Pha¬ 
ryngitis und Bronchitis eine Teilerscheinung der Hauptkrankheit ist 
oder, wie Blau sagt, eine primäre exanthematische Erkrankung des 
Gehörorganes und eine Spätform, die sich ähnlich der gewöhnlichen 
Mittelohrentzündung verhält und auf einem vorbereiteten Boden, in 
dem durch die Hauptkrankheit geschwächten Organismus etabliert. 
Von einer spezifischen Masernotitis kann allerdings nicht gesprochen 
werden, weil wir das Masernvirus noch nicht kennen, bezw. den In¬ 
fektionserreger und weil nicht wie bei der Scharlach- und Influenza¬ 
otitis-Frühform der spezifische Erreger nachgewiesen werden kann. 
Bei der Masernotitis, der Früh- wie Spätform, finden wir die ver¬ 
schiedensten Arten von Mikroorganismen vertreten, am meisten aller- 
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dings wieder den Streptococcus. Füt die Frühform kommt in erster 
Linie die hämatogene Form in Frage, weil bei ihr der direkte Ver¬ 
mittler, die Tube, meist sich nicht erkrankt findet, gleichwohl kann 
die Tube die Vermittlung übernehmen beim Husten, Niesen, Schneuzen, 
ohne selbst zu erkranken, und Infektionsmaterial ist in den ausnahms¬ 
los erkrankten oberen Luftwegen in Hülle und Fülle vorhanden. 
Lange Zeit ist die Tube imstaude, die Infektion abzuwehren, wenn 
aber durch die lange Krankheitsdauer die Energie im Organismus 
erlahmt und vor allem das Flimmerepithel fortgeleitet von den er¬ 
krankten Rachenteilen aus geschädigt ist, dann kann die Infektion 
auf die Paukenhöhle übergreifen. Damit ist die Entstehungsursache 
der Spätformen gegeben. Ich neige zur Anschauung Nadolezny’s 
u. a. m., dass das Gehörorgan sehr bald und sehr häufig im Beginn 
der Hauptkrankheit miterkrankt, dass wir aber in diesem Stadium 
die Erkrankung nur selten zu sehen bekommen. 

Bei der Masernotitis müssen wir wie bei der genuinen Otitis 
die verschiedenen Verlaufsstadien annehmen, und zwar als leichteste 
und erste Form die katarrhalische mit leichter Schwellung und In¬ 
jektion der Schleimhaut und Bildung eines serösen klaren Exsudates. 
Die Entwickelung dieses Stadiums ist eine symptomlose, so dass die 
Umgebung, der Erkrankte und der Arzt meist keine Kenntnis davon 
haben. Bei der otoskopischen Untersuchung ist oft nur eine leichte 
Gefässinjektion am Hammergriff zu sehen; diese leichteren Entzün¬ 
dungserscheinungen schreiten langsamer wie bei der genuinen Form 
bis zur serösen Exsudation fort, die Oberfläche des Trommelfelles 
zeigt hie und da eine charakteristische Fältelung. In diesem Stadium 
ist der Verlauf der Masernotitis oft symptomlos und protrahiert, tritt 
klinisch kaum in die Erscheinung, auch subjektiv bestehen nur ge¬ 
ringe Beschwerden je nach der Empfindlichkeit des betroffenen In¬ 
dividuums. Nur selten kommt es zum Trommelfelldurchbruch. Dieses 
Stadium kann im Beginn der Hauptkrankheit wie hauptsächlich im 
Abschuppungsstadium auftreten und gerade dieses verdiente die Auf¬ 
merksamkeit des Arztes, denn der Verlauf kann durch ein recht¬ 
zeitiges sachgemässes Eingreifen unter Umständen sehr beeinflusst 
werden. Die unterschiedliche Schwere der Erscheinungen hängt 
nicht sowohl von Art des gefundenen Erregers als auch von der 
Menge und Virulenz derselben ab, wie aber auch von dem mehr 
oder weniger starken Widerstande, den der Erreger im Mittelohr 
findet. 

Für gewöhnlich aber ist ein derartig schmerzloses Erscheinen 
der Masernotorrhöe, wie es bei der Scharlachotitis sehr häufig gesehen 
wird, nicht die Regel, vielmehr gleichen die Symptome vollständig 
denen einer akuten genuinen Mittelohrentzündung mit ihren Schmerzen, 
Fieber, Unruhe, Benommenheit, Schlaf- und Appetitlosigkeit, starken 
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Entzündungs- und Vorwölbungserscheinungen. Nach erfolgter Para¬ 
zentese oder dem Spontandurchbruch pflegen alle diese Erscheinungen 
rasch zu verschwinden. Und gerade bei der Frühform ist dies der 
häufigste Verlauf. Dass die Spontanperforation mit besonderer Vor¬ 
liebe vorn unten eintreten sollte, konnte ich nicht beobachten, viel¬ 
mehr sucht sich der Eiter wie .bei der genuineu Form seinen Aus¬ 
weg an der Stelle der stärksten Vorwölbung, gewöhnlich zwischen 
den beiden hinteren Quadranten. Auch in ihrem gewöhnlichen Ver¬ 
lauf unterscheidet sich die Masemotitis nicht von dem der gewöhn¬ 
lichen Mittelohrentzündung uud ist nach durchschnittlich 3 Wochen 
abgelaufen. 

Ist auch der Ausgang der Masemotitis gleich dem der primären 
akuten Otitis gewöhnlich ein günstiger und tritt vollkommene Heilung 
ein, so fehlen doch auch hier nicht folgenschwere Komplikationen. 
Ähnlich wie beim Scharlach kommen rapide Einschmelzungen der 
ganzen Trommelfellmembran zur Beobachtung, doch nur glücklicher¬ 
weise in seltenen Fällen, auch mehrere Perforationen in einer Mem¬ 
bran, wie bei der Tuberkulose sah Haug entstehen. Oft kommt e6 
zu periostitischen Abszessen und Warzenfortsatzeinschmelzungen, in 
deren Gefolge es zu schweren Erscheinungen, Abstossung von Se¬ 
questern, pyämischen und meningitischen Symptomen, Fazialisparesen, 
extraduralen Abszessen mit letalem Ausgang kommt. 

Eine von allen Seiten bestätigte Neigung der Masemotitis, in 
das chronische Stadium überzugeheu, besonders bei der katarrhalischen 
Form, dürfte wohl ihre Ursache darin haben, dass bei dem symptom¬ 
losen Verlauf keine Behandlung oder zu spät Platz greift und dass 
dieses Stadium überhaupt zu leicht genommen wird. Vernach¬ 
lässigungen bei der akuten Mittelohreiterung führen ebenfalls 
zum Chronischwerden mit seinen Folgeerscheinungen oft sehr 
schwerer Art, die bei sachgemässer Behandlung hätten verhütet 
werden können. 

So wie die Scharlachotitis nicht nur mit der Scharlachdiphtherie, 
sondern auch echter Diphtherie kompliziert sein kann, so auch bei der 
Masemotitis, bei der auch eine Mischinfektion mit Influenza sich 
findet. Nager schreibt solchen Mischungen bei den an sich nicht 
so folgenschweren Diphtherie- oder Masemotitiden, die oft schweren 
Verlaufsarten bei Masern oder Diphtherie zu. Bei Komplikation mit 
letzterer Infektionskrankheit kommt es dann zur Membranbildung im 
Mittelohr. 

Das äussere Ohr wird im Verlauf der Masern nicht sehr oft in 
den Bereich der Erkrankung gezogen. Es kann das Exanthem von 
der äusseren Haut auf den Gehörgang übergreifen und zur Erkran¬ 
kung der Gehörgangsauskleidung führen, zur cirkumskripten Gehör- 
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gangsentzündung, der Furunkelbildung, aber auch zur diffusen Gehör¬ 
gangsentzündung. Oft kommt es auch zur krupöseu Entzündung der 
Gehörgaugshaut mit Membranbildung. 

Eine seltene Erkrankung ist die Gangrän der Ohrmuschel, ähn¬ 
lich der Noma, die besonders im Anschluss an Masern nach Hoff¬ 
man n beobachtet wird. Im Gewebe der Gangrän kommt die als 
Nomaerreger beschriebene Streptotricheenart in Betracht, deren Ein¬ 
gangspforte der Ductus Sthenonianus ist. 

Eine weitere schwere Schädigung im Gefolge der Masern sind 
die Labyrinthaffektionen. Die in das Labyrinth eingewanderten Mikro¬ 
organismen führen zu einer Nekrose der Gewebe, vor allem der 
Nervensubstanz, bezw. zu einer sich über das ganze Felsenbein er¬ 
streckenden Gefässthrombosierung mit den daraus resultierenden 
Ernährungsstörungen. Die Herabsetzung bezw. der Verlust der Hör¬ 
fähigkeit wird also nicht allein durch die Mittelohrerkrankung ver¬ 
anlasst, sondern auch durch eine Schädigung am schallempfindenden 
Apparat in der Schnecke oder am Hörnerven selbst vor seinem Ein¬ 
tritt in die Schnecke, im Sinne einer degenerativeu Neuritis Witt- 
m aa ck ’ s. Neben der Hörstörung finden sich Ohrgeräusche, Schwindel, 
Gleichgewichtsstörungen und das Ende ist die Taubheit bezw. Taub¬ 
stummheit, zu der Masern ein gutes Kontingent stellen. Eine weitere 
traurige Folge der Taubheit ist aber, dass die Kinder die Sprache 
nicht mehr erlernen. Die Sprache ist lediglich eine Nachahmung 
des Gehörten, deshalb ist eine normale Ohrbeschaffenheit von höchster 
Bedeutung für die geistige Entwicklung des Kindes. 

Gar nicht selten wird das Gehörorgan auch bei den verschie¬ 
denen typhösen Erkrankungen in Mitleidenschaft gezogen ent¬ 
weder in Form der katarrhalischen Exsudation und der akuten Mittel¬ 
ohrentzündung oder in Form der cerebralen Schwerhörigkeit, doch 
kann auch das Labyrinth affiziert werden, in dieser Beziehung ver¬ 
halten sich der Typhus abdominalis, exanthematicus und recurrens 
gleich. 

Beim Abdominaltyphus bildet nach Bezold das Mittelobr 
eine Prädilektionsstelle für Entzündungen und man findet selbst in 
Fällen mit negativem Befund im Leben Eiter in der Paukenhöhle, 
ähnlich wie bei Diphtherie. Je nach der Schwere der Epidemien 
gibt es Epidemien ohne Ohraffektionen und solche, bei denen nach 
Bezold bis zu 4%>, nach Suckstorff bis zu 7,7%, nach Schuh¬ 
macher sogar bis zu 78°/o aller Typhuskranken Ohrkomplikationen 
sich einstellen. Nach Bezold ist die Typhusotitis eine Spätkrank¬ 
heit, die zwischen dem 28.—30. Tag, nach Suckstorff vom 17. bis 
28. Krankheitstag auftritt. Die Ohraffektion, bei der in erster Linie 
die entzündlichen Erscheinungen von der katarrhalischen Form bis 
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zar akuten Entzündung und Eiterung vertreten sind, wird meist als 
fortgeleitet von den miterkrankten oberen Luftwegen durch die 
Tube gedacht, auch wurden dieselben Mikroorganismen wie bei der 
genuineD Form Streptokokken, Diplokokken, Staphylokokken als 
bakteriologischer Befund festgestellt. Diese Spätform tritt also auf 
dem Boden der bereits abgelaufenen Allgemeinerkrankung bezw. der 
durch die Allgemeinerkrankung geschwächten und widerstandsun¬ 
fähigen Mittelohrschleimhaut auf, auf welche diese Keime durch die 
ihnen offenstehenden Invasionswege gelangt sind. Zu diesen Inva¬ 
sionswegen müssen wir aber auch die Blutbahn rechnen, denn nicht 
immer finden sich die oberen Luftwege und besonders die Tube mit¬ 
erkrankt, die Otitis muss also als ein Produkt der spezifischen Krank¬ 
heitserreger betrachtet werden. Dafür spricht der Nachweis der 
echten Typhusbazilleu im Ohreiter einer Leiche bei nicht perforiertem 
Trommelfelle durch Preysing. Nachdem der Typhusbacillus be- 
kanntermassen sich sehr lange lebensfähig im menschlichen Körper 
aufhalten kann, so ist auch solange jederzeit Gelegenheit zu einer 
Invasion des Ohres und damit zur Entstehung einer Mittelohrent¬ 
zündung gegeben. Nach Bezold soll es auch öfter zu Embolien in 
die Gefässe der Mittelohrschleimhaut kommen, die von einer gleich¬ 
zeitigen Endokarditis ihren Ausgang nehmen, doch fehlt der Beweis 
für diese Behauptung. 

Man unterscheidet drei Formen der Typhusotitis, die katarrha¬ 
lische Form, die meist durch Tubeuverschluss mit ihren Folgeerschei¬ 
nungen entsteht, die akute eitrige Mittelohrentzündung bezw. Mittel¬ 
ohreiterung und die nervöse Form mit Schwerhörigkeit ohne Ent¬ 
zündungserscheinungen am Trommelfell und Mittelohr, die durch 
zerebrale Veränderungen bedingt ist. Die Mittelohraffektion ist die 
häufigste typhöse Ohrerkrankung und zwar meist die akute Entzün¬ 
dung, die die sämtlichen Stadien der genuinen Mittelohrentzündung 
durchlaufen und in jedem Stadium zur Rückbildung kommen kann. 
Kommt es zum Spontandurchbruch, dann gilt als typisch für die Typhus¬ 
otitis die Durchbruchstelle hinten unten. Der gewöhnliche Verlauf der 
Typhusotitis ist der der genuinen Mittelohreiterung, vielleicht ein mehr 
protrahierter, nach der Parazentese oder dem Spontandurchbruch lassen 
die entzündlichen Erscheinungen und Schmerzen nicht so rasch nach 
wie bei der gewöhnlichen Form. Sehr bald können sich auch Wuche¬ 
rungen oder Polypen auf der dunkelroten Paukenschleimhaut ein¬ 
stellen, hie und da bildet sich auch eine diphtherieähnliche Membran. 
Ein Hauptcharakteristikum der Typhusohreiterung aber ist die häufige 
und intensive Beteiligung des Warzenteiles und Antrums, die lange 
latent verlaufen kann und dann zu einem subperiostalen Abszess 
führt, die aber auch schon in den ersten Tagen auftreten kann. Als 
eine besondere Komplikation von seiten des Gehörorganes bei Typhus 
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erklärt Brieger die primäre Ostitis des Proc. mastoideus. Auch 
ausgedehnte Trommelfellzerstörungen, oft auch mehrfache Perfora¬ 
tionen hat Bezold gesehen. Auch zu schwereren Komplikationen 
zu Extraduralabszess, Himabszess, Sinusbeteiligung und Meningitis 
kann der Typhus Anlass geben. Der Ausgang der Typhusotitis ist 
für gewöhnlich ein günstiger und zeigt dieselbe nicht den deletären 
Charakter der Scharlachotitis. Das Hörvermögen ist oft bis zur ab¬ 
soluten Taubheit herabgesetzt, deren Ursache oft eine den Mittelohr¬ 
prozess begleitende Labyrinthitis ist. Letztere Erkrankungsform kann 
aber auch als selbständige Äusserung des Typhus auf treten. Neben 
Sausen und Klingen besteht bald ein mässiger, bald stärkerer Grad 
von Schwerhörigkeit. Diese Form tritt sehr bald auf und dürfte bei 
dem Allgemeinzustand der meist somnolenten Kranken nicht be¬ 
achtet werden. In der Rekonvaleszenz geht diese leichte Form der 
Labyrinthitis wieder zurück. Dabei finden sich keine nachweisbaren 
anatomischen Veränderungen, oder die gefundenen Veränderungen 
sind nicht im Verhältnis zu den funktionellen Störungen. Es finden 
sich einfache Hyperämie des Labyrinths, Ekchymosen und Hämor- 
rhagien des Vorhofes und der Schnecke. Die Hörstörungen können 
aber auch auf degenerativen Veränderungen des Hörnerven allein 
beruhen. Ein Teil der Hörstörungen ist auch zentraler Natur und 
beruht auf einer Intoxikation durch das Typhusvirus, dieselben ver¬ 
schwinden mit Nachlass dieser Gehirnerscheinungen. 

In schweren Fällen von akuter typhöser Mittelohrentzündung 
können meningeale Reizerscheinungen ein Typhusrezidiv Vortäuschen, 
wodurch die Otitis media übersehen werden kann. Da nun eine 
Warzenfortsatzbeteiligung durch rechtzeitiges Eingreifen mit der Para¬ 
zentese verhütet werden kann, sollte jeder somnolente Typhuskranke, 
der über seine Ohrbeschwerden keine Angabe machen kann, regel¬ 
mässig und wiederholt untersucht werden. Die pathologisch-anatomi¬ 
schen Untersuchungen Bezold’s haben eine fast regelmässige Be¬ 
teiligung des Gehörorganes, besonders des Mittelohrs, ergeben. Es 
fand sich entweder Schleim, seröse Flüssigkeit oder Eiter in der Pauke 
oder die Paukenschleimhaut war hyperämisch, sukkulent geschwollen, 
hämorrhagisch, so dass Bezold das Mittelohr als eine Prädilektions¬ 
stelle für Typhus erklärt. 

Nicht vergessen darf werden, dass im Verlauf des Typhus Gan¬ 
grän der Ohrmuschel mit Knorpelnekrosen eintreten kann, furunku- 
löse Entzündungen des äusseren Gehörganges behalten eine grosse Nei¬ 
gung zu Rezidiven und schliesslich können Vereiterungen der Parotis 
durch die Santonini’sehen Inzisuren in den Gehörgang durch¬ 
brechen. 

Auch beim Typhus exanthematicus wird das Gehörorgan 
infolge entzündlicher Mitbeteiligung an der Allgemeinerkrankung ziem- 
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lieh oft in Mitleidenschaft gezogen und zwar hauptsächlich in Form 
der akuten Mittelohrentzündung und noch öfter der akuten Mittel¬ 
ohreiterung. In wenigen Fällen kommt es auch zu einer Labyrinth¬ 
erkrankung. Es kann Vorkommen, dass auf dem einen Ohr sich der 
spezifische Prozess im Mittelohr etabliert; während auf dem anderen 
eine Labyrintherkrankung besteht. Die Heilung tritt ■ meist ohne 
Komplikation glatt ein. Die Erkrankung des Gehörorganes kann als 
Frühform einsetzen, ebenso aber auch als Spätform während der 
Rekonvaleszenz. 

Die Erkrankung des Gehörorganes beim Typhus recurrens 
ist keine vom Nasenrachenraum fortgeleitete Erkrankung, sondern 
ein Produkt der spezifischen Krankheitserreger, denn die Rachen¬ 
schleimhaut ist bei dieser Krankheit stets frei. In 8% der Krank¬ 
heitsfälle beteiligt sich das Ohr, von dem nur das Mittelohr in Form 
der akuten Mittelohreiterung erkrankt. Öfter findet sich die hämor¬ 
rhagische Mittelohrentzündung mit Beteiligung des äusseren Gehör¬ 
ganges, zuweilen kompliziert sie sich auch mit Warzenfortsatzempyemen. 
Die Mittelohrentzündung stellt sich bis zum Höhepunkt der Epidemie 
ein und zwar nach den Anfällen, es handelt sich also wohl um einen 
spezifischen Krankheitsprozess, doch wird der spezifische Krankheits¬ 
erreger nicht dabei festgestellt, weil dieser sich nur während der An¬ 
fälle findet, die Mittelohrentzündung ist also mehr durch deren Stoff¬ 
wechselprodukte veranlasst. Nach dem Trommelfelldurchbruch oder 
der Parazentese nimmt die Mittelohreiterung den gewöhnlichen Verlauf. 

Bei den Blattern tritt nur selten eine Ohrerkrankung auf und 
selbst bei den schweren Fällen sind die Ohrerscheinungen leichten 
Grades. Es bilden sich ähnlich wie auf dem übrigen Körper 
Pusteln an der Ohrmuschel und dem Gehörgang, diesen verlegend 
und zu Schwerhörigkeit und Sausen führend. Ira knöchernen Gehör¬ 
gangsabschnitt und am Trommelfell besteht Hyperämie, Schwellung 
und hie und da auch Hämorrhagien. Nach Wen dt fanden sich von 
168 Ohren 98°/o pathologisch verändert. Das Trommelfell war 
hyperämisch, geschwellt, serös durchtränkt; Blutungen in der Mem¬ 
bran, ebenso in der Tube, im Nasenrachenraum mit membranartigen 
Auflagerungen und Ulzerationen. In der Paukenhöhle kam es eben¬ 
falls zu Hyperämie, Blutungen, Hämatombildung, Schleimhautwuche¬ 
rungen mit krupösen Membranen und schleimig-eitriger Absonderung. 
Die akute eitrige Mittelohrentzündung mit Durchbruch des Trommel¬ 
felles ist nicht sehr häufig, aber beobachtet. Im Gefolge der vario- 
lösen Mittelohrerkrankung kann es zu Verwachsungen in der Pauken¬ 
höhle mit Fixation der Gehörknöchelchen kommen, die Schwerhörig¬ 
keit im Gefolge haben. In seltenen Fällen kann wie bei Scharlach 
und Diphtherie eine Labyrinthentzündung den Mittelohrprozess be¬ 
gleiten oder diese kann ähnlich wie bei Meningitis zustande kommen. 
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Die Folge kann selbst bleibende Taubheit sein. Die Labyrinthent¬ 
zündung findet sich meist bei der hämorrhagischen Form der Variola. 

Varicellen machen selten Erscheinungen von seiten der 
Ohren. Nach Lannois und Brückner geht das Exanthem auf Ohr¬ 
muschel und Gehörgang über, der diffus geschwellt und gerötet ist 
mit deutlichen Pusteln. Geht das Exanthem auf die Mundrachen¬ 
schleimhaut über, so kann es zu einer katarrhalischen oder eitrigen 
Mittelobraffektion kommen, die sich auch mit Mastoiditis kompli¬ 
zieren kann. 

Auch die Lungenentzündung zieht gar nicht so selten das 
Mittelohr in Mitleidenschaft, was sich durch die meist gleichzeitige 
Erkrankung der oberen Luftwege erklärt. Meist nimmt diese Form 
der Mittelohrentzündung einen milden Verlauf und gelangt bei sach- 
gemässem Eingreifen ohne Trommelfelldurchbruch zur Rückbildung, 
sie kann aber auch denselben stürmischen Verlauf wie die genuine 
Mittelohrentzündung nehmen und das allgemeine Kraukheitsbild 
durch Hinzutreten von Gehimerscheinungen so verschlimmern, dass 
die Ohrerscheinungen das Bild beherrschen. Eine otoskopische Unter¬ 
suchung ist deshalb unerlässlich und eine rechtzeitig vorgenommene 
Parazentese kann das schwere Krankheitsbild oft mit einem Schlag 
beseitigen. Dann ist der Verlauf der Mittelohreiterung der gleiche wie 
bei der genuinen Form und tritt oft auffallend rasche Heilung ein. 
Es kann aber auch zu Ohrkomplikationen kommen. 

Hierher gehört auch die Zaufal’sehe Form der Otitis media 
perforativa acuta mit ihrem zyklischen, der Pneumonie ähnlichen Ver¬ 
lauf, der auch durch eine baldige Parazentese nicht beeinflusst wird. 

Beim Keuchhusten sind Ohrerkrankungen nichts Ungewöhn¬ 
liches. Im katarrhalischen Stadium geht der Katarrh der oberen 
Luftwege auf die Tube und das Mittelohr über, dort wieder zu einer 
katarrhalischen also leichteren Mittelohrentzündung führend oder es 
bildet sich selbst eine akute eitrige Mittelohrentzündung aus, die den 
gleichen Verlauf wie die genuine Form ninTrnt. Ausserdem werden 
durch die heftigen Hustenstösse Infektionsstoffe in Menge in das 
Mittelohr geschleudert, wo sie die stürmischste Entzündung verur¬ 
sachen können. 

Im Stadium convulsivum kommt es zu Blutungen in die ver¬ 
schiedensten Abschnitte des Gehörorganes, in die Trommelfellmem¬ 
bran, die sogar rupturiert werden kann mit folgender Mittelohrent¬ 
zündung, zu Blutungen auf die Mittelohrschleimhaut und schliess¬ 
lich gar nicht so selten zu Blutungen ins Labyrinth mit folgender 
Taubheit. 

Bisher haben wir eine Reihe von Infektionskrankheiten kennen 
gelernt, in deren Gefolge es fast ausschliesslich zu Mittelohrprozessen 
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mit allerdings oft sehr schwerem Verlauf und dauernden Schädi¬ 
gungen kommen kann, bei denen aber eine Erkrankung des inneren 
Ohres glücklicherweise doch zu den Ausnahmen gehört. Nur 2 In¬ 
fektionskrankheiten sind es, bei denen das Gehörorgan ebenfalls sehr 
häufig in Mitleidenschaft gezogen wird, die aber ihre schädigende 
und verderbliche Wirkung fast ausnahmslos im Ohrlabyrinth aus¬ 
üben, der Mumps und die epidemische Genickstarre. 

Der Mumps führt in einer ziemlichen Anzahl von Fällen zu 
einer Erkrankung des inneren Ohres, des Ohrlabyriuths, die meist 
zu bleibender Taubheit führt, weshalb er zu den Infektionskrank¬ 
heiten gehört, welche Taubstummheit veranlassen. Die Ohrerkrankung 
tritt oft sehr schnell auf, ist oft der erste Ausdruck der spezifischen 
Erkrankung oder sie folgt sehr rasch der Abschwellung der Parotis. 
Die Hörstörung tritt ganz plötzlich unter Meniöre'sehen Erschei¬ 
nungen ein mit Ohrensausen, Schwindel, Erbrechen, Gleichgewichts¬ 
störungen, ohne Bewusstseinsstörungen, ohne Schmerzen und Fieber. 
Während diese Erscheinungen bald zurückgehen, bleibt die Taubheit 
zurück und trotzt jeder Behandlung. Das ganze Krankheitsbild deutet 
auf eine Affektion des nervösen Endapparates im Gehörorgau hin 
und beruht offenbar auf einer blutigen oder serösen Exsudation ins 
Ohrlabyrinth, hauptsächlich in die Schnecke wegen der meist bleiben¬ 
den Taubheit. Das Zurückgehen der Gleichgewichtsstörungen und 
der Ohrgeräusche lässt annehmen, dass im Beginn der Erkrankung 
das ganze Labyrinth ergriffen ist, dass aber der Bogengangsapparat 
ohne bleibende Schädigung wieder ausheilt. Die Labyrintherkrankung 
muss als eine Lokalaffektion der Infektionskrankheit angesehen werden 
auf dieselbe Weise veranlasst wie die so häufigen Hodenentzündungen 
bei Mumps. Die Erkrankung tritt meist einseitig, aber auch doppel¬ 
seitig auf. Es sind auch Fälle von vorübergehender Taubheit be¬ 
kannt, doch ist in solchen Fällen die Knochenleitung erhalten. 

Wie beim Mumps die Affektion des inneren Ohres zustande 
kommt, ist noch in Dunkel gehüllt, ebensowenig wie man über die 
Entstehung der Hauptkrankheit selbst etwas Sicheres weiss, für die 
Ohraffektion liegt durch den anatomischen Zusammenhang mit der 
Ohrspeicheldrüse die Erklärung noch näher, weniger leicht ist die so 
häufige Hodenentzündung zu erklären. Über das spezifische Virus 
hei Mumps wissen wir noch gar nichts. Diese Ohraffektion ähnelt 
sehr der von Voltolini als Otitis labyrinthica bezeichneten Abortiv- 
form der Meningitis, bei der dieselben schweren Folgen eintreten wie 
bei der Mumpstaubheit. 

In wenigen Fällen kann die Entzündung ähnlich wie bei Me¬ 
ningitis cerebrospinalis den umgekehrten Weg einschlagen und von 
der Schädelhöhle aus auf das Mittelohr übergreifen, dort eine Mittel¬ 
ohrentzündung mit dem gewöhnlichen Verlauf verursachend. 
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Die gleichen schweren und ebenso häufigen Folgeerscheinungen 
für das Gehörorgan wie der Scharlach hat auch die Cerebrospi¬ 
na lmeningitis; diese beiden Infektionskrankheiten machen sich 
den ersten Platz streitig, was Häufigkeit der Ohrbeteiligung anbe¬ 
langt, nur spielt sich der skarlatinöse Prozess der Hauptsache nach 
im Mittelohr ab, während die Ohraffektion bei Cerebrospinalmeningitis 
ihren Hauptsitz im Ohrlabyrinth hat. Die Taubstummenanstalten 
werden zum weitaus grössten Teil durch die Opfer dieser beiden 
Infektionskrankheiten bevölkert. 

Die Ohraffektion bei der Cerebrospinalmeningitis spielt sich fast 
ausnahmslos im inneren Ohr ab mit fast vollständiger Zerstörung 
dieses wichtigen Abschnittes, was die so sehr gefürchteten Ertaubungen 
ira Gefolge hat. Der spezifische Infektionserreger der Genickstarre, der 
Meningococcus intracellularis Weichselbaum dringt aus der Schädel¬ 
höhle entweder längs der Nervenbahnen im inneren Gehörgang oder 
durch den Aquaeductus cochleae oder beiden Wegen zusammen oder 
auch durch Vermittlung eines Empyems des Saccus endolymphaticus 
in das Labyrinth ein und verursacht dort eine Entzündung. Goerke 
kommt auf Grund der Beobachtung, dass die Entzündung im inneren 
Ohr und die Taubheit oft schon am ersten Tag der Erkrankung auf- 
tritt, zu der Annahme, dass am häufigsten der Aquaeductus cochleae 
ein rasches Übergreifen der Infektion von der Schädelhöhle aus er¬ 
möglicht. Es kommt zunächst zur eitrigen Labyrinthentzündung unter 
starken Ohrgeräuschen, hochgradiger Schwerhörigkeit und Taubheit, 
Schwindel, Brechreiz, Gehstörungen. Diese Symptome werden meist 
unbeachtet gelassen, da anfangs die schweren meningitischen Erschei¬ 
nungen das Krankheitsbild beherrschen. Nach Rückkehr des Be¬ 
wusstseins besteht nun anscheinend plötzliche Taubheit, die allein 
von den ebengenannten Symptomen übrigbleibt und aller Behandlung 
trotzt. Dabei fehlen Entzündungserscheinungen im Mittelohr und 
im Trommelfell. 

Die eitrige Labyrinthentzündung führt zur Zerstörung der Laby¬ 
rinthteile in Schnecke, Vorhof uud Bogengängen kommt es zur 
Bindegewebsneubildung mit Übergang in Knochen. Damit geht der 
ganze Nervenendapparat zugrunde. Die Taubheit kann jedoch auch 
zentralen Sitz haben durch Zerstörung des Hörnervenursprungs im 
Schädelinnern. Die Labyrintherscheinungen setzen meist ganz stür¬ 
misch ein, nur wird die Ertaubung wegen der stürmischen Allgemein¬ 
symptome später erst bemerkt, oder die meningitischen Erscheinungen 
nehmen einen mehr protrahierten Verlauf, weshalb sich auch die ein¬ 
stellende Schwerhörigkeit allmählich steigert. Ausserdem gibt es noch 
eine abortive Form der Cerebrospinalmeningitis, die nur Kinder be¬ 
fällt. Das Symptomenbild ist durchaus noch nicht geklärt; dasselbe 
erinnert viel an die Menifere’sche Erkrankung oder an eine schnell 
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abgelaufene Meningitis cerebrospinalis, die vom Gehirn zum Labyrinth 
fortgeleitet ist, oder an eine Hirnerkrankung selbst. Die bis dahin 
ganz gesunden Kinder werden plötzlich missmutig, verlangen ins 
Bett, werden unruhig, fiebern, delirieren und werden bewusstlos. Es 
stellt sich Erbrechen ein, Krämpfe und Lähmungserscheinungen, 
Kopfschmerzen und Ohrenstechen bis zum vollkommenen Koma. Der 
ganze Symptomkomplex deutet auf Meningitis hin, doch sind die 
Symptome nicht so markant ausgesprochen. Nach ungefähr 10 Tagen 
ist die Krankheit abgelaufen, nur zeigen die Kinder einen taumelnden 
Gang, der jedoch bald verschwindet. Die Kinder sind wieder munter, 
jedoch vollkommen taub. An die Meniöre’sche Krankheit erinnert 
der rasche Eintritt der Erkrankung mit Ohrensausen, Gleichgewichts¬ 
störungen und Taubheit. Die Meniöre’sche Krankheit befällt je¬ 
doch nur Erwachsene und ist einseitig, während unsere Form nur 
Kinder befällt und doppelseitig auftritt. 

Es handelt sich um eine akute Labyrinthentzündung mit fol¬ 
gender Taubheit, wie sie wohl auch im Gefolge einer Cerebrospinal¬ 
meningitis auftreten kann, nicht selten aber tritt sie als eigene Er¬ 
krankungsform auf, dieVoltolini als Otitis labyrinthica interna 
bezeichnet hat, der Volksmund spricht von Zahnfraisen. Das Krank¬ 
heitsbild ist nur schwer von dem der Meningitis cerebrospinalis zu 
unterscheiden, die allerdings meist tödlich und epidemisch auftritt, 
endet, während die Otitis labyrinthica in Heilung übergeht und nur 
die Taubheit zurücklässt. Die Otitis interna labyrinthica muss als 
eine spezifische Kinderkrankheit angesprochen werden, die vielleicht 
denselben Erreger, den Meningococcus intercellularis, als Erzeuger 
hat und die sich speziell im Ohrlabyrinth abspielt. 

In seltenen Fällen kann die Infektion vom Schädelinnern auf 
demselben Weg durchs Labyrinth, auf dem die endokraniellen Kom¬ 
plikationen vom Mittelohr aus zustande kommen, das Mittelohr infi¬ 
zieren und auf diesem umgekehrten Weg zu einer eitrigen Mittelohr¬ 
entzündung führen, die den gleichen Verlauf nimmt wie die gewöhn¬ 
liche genuine Mittelohrentzündung. Eine akute Mittelohrentzündung 
kann auch von den bei Cerebrospinalmeningitis fast stets miter¬ 
krankten oberen Luftwegen aus zustande kommen, spricht man doch 
sogar von einer spezifischen Pharyngitis, die als die Eingangspforte 
für die Cerebrospinalmeningitis gilt. Diese kann sogar erst die Mittel¬ 
ohrentzündung und von hier aus erst die Cerebrospinalmeningitis 
veranlassen. 

Welchen grossen Einfluss die akuten Infektionskrankheiten auf 
das Gehörorgan ausüben, dürfte aus den einzelnen Abschnitten klar 
hervorgehen und es gibt eigentlich keine Infektionskrankheit, bei der 
das Gehörorgan nicht beteiligt wäre. Bei den hauptsächlichsten In¬ 
fektionskrankheiten ist die Miterkrankung des Ohres eine fast aus- 
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nabmslose, so dass die begleitende Otitis als eine Teilerscheinung der 
Hauptkrankheit zu betrachten ist, die wie alle übrigen Symptome 
mit zum Symptomenkomplex der betreffenden Hauptkrankheit ge¬ 
hört. Daraus geht aber auch unweigerlich hervor, dass jeder Arzt 
so wie die begleitende Bronchitis, Rhinitis oder Pharyngitis auch die 
begleitende Otitis in Betracht ziehen und so auch die Untersuchung 
des Ohrs in den Rahmen seiner töglichen Krankenuntersuchung auf¬ 
nehmen muss, damit eine beginnende Ohrerkrankung nicht übersehen 
und eine sachgemässe Behandlung rechtzeitig eingeleitet wird. Auf 
diese Weise kann der sachverständige Arzt oft lebensrettend ein- 
greifen und die schönsten Erfolge erzielen. Er kann durch eine 
rechtzeitige sorgfältige Behandlung schwereren Folgezuständen Vor¬ 
beugen, und kann, falls trotzdem Komplikationen eintreten, sich mit 
beruhigtem Gewissen sagen, dass er seine Schuldigkeit getan. Der 
Arzt darf sich unter keinen Umständen von einem spontanen Trommel¬ 
felldurchbruch im Verlauf einer Infektionskrankheit überraschen 
lassen, er sollte nicht auch erst von dem Patienten sich auf das Ohr 
aufmerksam machen lassen müssen, sondern vom ersten Tag der Er¬ 
krankung an sollte er die beiden Ohren ständig kontrollieren. Wie 
viele Kranke liegen in einem so schweren Zustand da, dass sie keine 
Klagen äussern können, die Kinder machen erst recht keine dies¬ 
bezüglichen Angaben, also ist es Pflicht eines gewissenhaften Arztes, 
selbst auf das Ohr zu achten. Speziell beim Scharlach kann eine 
Ohrerkrankung schleichend einsetzen, ohne besondere subjektive Be¬ 
schwerde zu verursachen und trotzdem können schon sehr bald weit¬ 
gehende Schädigungen Platz gegriffen haben, bei rechtzeitigem Er¬ 
kennen können unabsehbare Schädigungen hintangehalten oder wenig¬ 
stens gemildert werden. Aber auch bei den anderen Infektionskrank¬ 
heiten gibt es oft ein latentes Stadium, in dem bei rechtzeitiger Dia¬ 
gnose einem vollen Ausbruch einer Ohrerkraukung vorgebeugt werden 
kann und gerade in diesem Stadium sollte der Arzt die Erkrankung 
erkennen und behandeln. Hat der Arzt die Erkrankung erkannt, 
begeht er eine schwere Unterlassung, wenn er die Behandlung ver¬ 
nachlässigt, oder erst dann aufnimmt, wenn die Hauptkrankheit 
abgelaufen ist. Wie oft ist eine solche Vernachlässigung die Ur¬ 
sache, dass eine Ohreiterung ins chronische Stadium übergeht, ab¬ 
gesehen davon, dass bei rechtzeitiger Behandlung manches drohende 
Uuheil abgewendet werden kann. Die Kenntnis der Tatsache, dass 
die im Verlauf mancher Infektionskrankheit auf tretenden Ohrerkran¬ 
kungen einen meist gutartigen Verlauf nehmen, ist nur ein sehr ge¬ 
wagtes Beruhigungsmittel für eine unterlassene Behandlung. Der Arzt 
kann bei der Behandlung der Infektionskrankheiten nicht nur in 
prophylaktischer Beziehung ausserordentlich wertvolle Dienste tun 
und damit die ohnehin schon hochgradige Beteiligung der Ohren ein- 
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dämmen, er kann auch bei sacbgemässer Behandlung und recht¬ 
zeitigem Erkennen viele beginnende Ohraffektionen im Keime er¬ 
sticken oder ihnen die gefährliche Spitze abbrechen. Deshalb muss 
jeder Arzt nicht nur eine beginnende oder schon bestehende Ohrer¬ 
krankung erkennen können, er muss auch die richtige Behandlung 
einzuleiten verstehen, und wenn er damit nicht zum Ziele kommt, 
den richtigen Zeitpunkt treffen können, wenn seine Befugnisse zu 
Ende sind und wann der Ohrspezialist zuzuziehen ist. 

Die vornehmste Aufgabe des Arztes im Verlauf der Behandlung 
der Infektionskrankheiten ist die Prophylaxe; wir können durch 
Einleitung und strenge Befolgung oft ganz einfacher Massnahmen 
eine grosse Anzahl von Ohrerkrankungen verhüten oder wenigstens 
ihren Verlauf beeinflussen. 

Wohl bei den meisten Infektionskrankheiten sind die oberen 
Luftwege an der Allgemeinerkrankung mehr oder weniger stark be¬ 
teiligt und gelten sogar als die Eintrittspforte der Infektionserreger. 
Von deu oberen Luftwegen aus betreten dann die Infektionserreger 
die verschiedenen Invasionswege zum Ohr entweder direkt auf dem 
Wege der Tube oder auf dem Blutwege. Der Angriff in der Pro¬ 
phylaxe und die Behandlung der Ohraffektionen bat also in erster 
Linie hier einzusetzen und vor allem sind die Mikroorganismen un¬ 
schädlich zu machen. 

Als erstes gehört hierher eine sachgemässe Mund- und Rachen- 
pflege, die schon in gleicher Weise in gesunden Tagen durchzu¬ 
führen wäre, durch fleissiges Spülen des Mundes mit einer schwach 
desinfizierenden Lösung (Borlösung, Kali chloricum, Kalipermanganicum, 
Wasserstoffsuperoxyd) und Reinigen der Zähne, besonders nach dem 
Essen, um ein Festsetzen und Zersetzen von Speiseresten und der 
Entwickelung von Mikroorganismen vorzubeugeu. Kleinen Kindern 
ist der Mund, Zunge, Gaumen und Wangenschleimbaut mit einem 
um den Finger gewickelten und mit der Lösung angefeuchtetem 
Tuche auszuwischen. 

Von grösster Wichtigkeit sind ferner Gurgelungen, bei deren 
Verordnung sich mir stets ebenso wie eine Belehrung über richtiges 
Schneuzen, eiue solche über richtiges Gurgeln als sehr notwendig er¬ 
wiesen. Es ist erstaunlich, wie wenig verbreitet die Kenntnis über 
richtiges Gurgeln ist. Gewöhnlich nimmt der Kranke einen grossen 
Schluck des Gurgelwassers, neigt den Kopf zurück und lässt nun ein 
laut vernehmbares glucksendes Geräusch hören, je schöner und lauter, 
desto schöner glaubt er gegurgelt zu haben. Und doch ist diese Art 
vollkommen falsch und auch schädlich. Nicht nur, dass hierbei die 
Zunge sich am harten Gaumen anlegt und den Weg in den Rachen 
vollkommen verlegt, so dass die Gurgelflüssigkeit dahin, wohin sie 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



290 


W. HASSLAUER, 


[42 


Digitized by 


eigentlich kommen sollte, in den Rachen, gar nicht gelangen kann, 
es werden auch die entzündeten Rachenteile durch diese falsche Art 
des Gurgelns in eine solche Erschütterung versetzt, dass die Ent- 
Zündungserscheinungen eher zu- als abnehmen. Und Ruhe ist doch 
für die entzündeten Partien ein Haupterfordemis. 

Deshalb nimmt man einen kleinen Schluck des Gurgelwassers 
und lässt diesen bei lialbzurückgeneigtera Kopf und möglichst weit 
herausgestreckter Zunge nach hinten fallen, je weiter die Zunge 
herausgestreckt wird, desto freier werden die tiefen Rachenteile und 
desto besser werden dieselben bespült. Dabei braucht man nicht 
einen Laut von sich zu geben. 

Bei kleinen Kindern oder somnolenten schweren Kranken hat 
natürlich die Mundpflege vonseiten des Wartepersonales eine im- 
nense Bedeutung, denn von einem Gurgeln kann hier nicht .die 
Rede sein. Von grossem Wert ist die möglichst frühzeitige Erziehung 
der Kinder durch den Hausarzt und die Angehörigen zu einem 
richtigen Gurgeln in gesunden Tagen, damit die Fertigkeit schon 
vorhanden ist in der Stunde der Not. 

Noch grösser ist die Unklarheit über richtiges Schneuzen und 
was das wunderbarste ist, gerade in den untersten Volksschichten, 
wird noch am richtigsten geschneuzt, der Arbeiter, der Bauer hält 
eine Nasenseite zu und bläst die andere offene mehr oder weniger 
kräftig aus. Für gewöhnlich aber wird der Naseneingang mit der 
Hand und dem Taschentuch fest zugehalten und nur ein schmaler 
Spalt offen gelassen. Durch diesen Spalt wird dann nach tiefer Ein¬ 
atmung mit grosser Gewalt und lautem Getöse Luft und Nasensekret 
herauszublasen versucht. Dies gelingt natürlich nur zum kleinsten 
Teil, es kommt zur Luftverdichtung in Nase und Nasenrachenraum, 
die komprimierte Luft weicht infolgedessen nach der Seite aus und 
damit werden Luft, Schleimteile und Mikroorganismen in die Tube 
und das Mittelohr getrieben, was sich für den Kranken durch ein 
lautes Knacken im Ohr bemerkbar macht. Unter normalen Verhält¬ 
nissen der oberen Luftwege ist dies ja wohl meist unschädlich, nicht 
aber bei Erkrankung derselben, so besonders bei den Infektions¬ 
krankheiten, wo eine akute Entzündung der oberen Luftwege selten 
fehlt. Die an sich vermehrte entzündliche Schleimabsonderung wird mit 
den vermehrten virulenten Mikroorganismen durch die ebenfalls ent¬ 
zündete Tube weitergeschleudert und veranlasst so das Übergreifen 
der Entzündung auf das Mittelohr. Sind die beiden Nasenhälften 
frei durchgängig, so kann man die eine Seite zuhalten und die 
andere ausblasen ohne Gefahr für das Ohr. Wenn aber die eine 
Seite verstopft ist durch pathologische Veränderungen, so besteht 
beim Schneuzen die gleiche Gefahr für das Ohr wie beim fehler¬ 
haften Schneuzen. Durch die verengte Nase kann der Schleim nicht 
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ausgeblasen werden, infolge der Luftverdichtung im Nasenrachenraum 
weicht der Schleim nach der Seite aus und entweicht nach den 
Ohren. Deshalb soll man Kinder und Erwachsene dahin 
belehren, dass sie beim Schneuzen die Nase vollständig 
offen lassen und in das vorgehaltene Taschentuch aus¬ 
blasen, hierbei wird das Ohr nicht gefährdet. 

Doppelte Vorsicht ist geboten bei bereits vorhandenen chroni¬ 
schen Veränderungen in Nase, Nasenrachenraum und Rachen mit 
ihren nachteiligen Folgen auf Ohrtrompete und Mittelohr. Eine grosse 
Rolle spielt im kindlichen und jugendlichen Alter die Vergrösserung 
der Rachenmandel, die adenoiden Vegetationen, die den Nasen¬ 
rachenraum mehr oder weniger ausfüllen, die Nase von hinten sowie 
den Eingang in die Ohrtrompete verlegen. Nicht minder verderblich 
sind in dieser Hinsicht die Vergrösserungen der hinteren Muschel¬ 
enden, vergrösserte Gaumenmandeln. Durch die aufgehobene Nasen¬ 
atmung wie die Verlegung der Ohrtrompete kann der zur Ventilation 
der Paukenhöhle nötige Luftaustausch nicht oder nur sehr schwer 
vor sich gehen, die in der Paukenhöhle vorhandene Luft wird ab¬ 
sorbiert, es entsteht Luftverdünnung, der äussere Luftdruck bekommt 
das Übergewicht über den in der Paukenhöhle entstandenen negativen 
Luftdruck, drückt das Trommelfell und die Gehörknöchelchenkette 
nach einwärts und stellt sie fest, wodurch in erster Linie Schwer¬ 
hörigkeit und Ohrensausen verursacht wird. Dauert die behinderte 
Luftzufuhr an, kommt es zu Stauungserscheinungen in den Gefässen 
des Mittelohres, zu Hyperämie und Transsudation in die Pauken¬ 
höhle. Damit ist das erste Stadium der Entzündung geschaffen. Zur 
Überwindung dieses Druckes mit dem Gefühl. der Verstopfung im 
Ohr wird nunmehr ein mehr oder weniger forcierter V a 1 s a 1 v a ’scher 
Versuch gemacht (starke Exspiration bei geschlossenem Mund und 
zugehaltener Nase) um das Hindernis an oder in der Tube zu über¬ 
winden und die Infektionsstoffe werden in die hyerämische Pauken¬ 
höhle geworfen. 

Dass bei vorhandenen pathologischen Veränderungen dieser Art 
die Disposition zu Erkrankungen des Mittelohres eine ungleich 
grössere ist, geht zur Genüge daraus hervor, zudem werden Ent¬ 
zündungserscheinungen unter solchen Verhältnissen viel leichter fort¬ 
geleitet. Deshalb ist beizeiten für eine sachgemässe Behandlung 
solcher Veränderungen in Nase, Nasenrachenraum und Hals Sorge 
zu tragen, um wenigstens die Disposition zu Ohraffektionen im Falle 
einer Infektionskrankheit zu mindern. 

Nachdem gerade die Nase und der Nasenrachenraum als Ein¬ 
trittspforte für alle möglichen Mikroorganismen gelten und tatsächlich 
eine Brutstätte der verschiedensten pathogenen und nichtpathogenen 
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Arten schon im normalen Zustand sind, muss unser Hauptaugenmerk 
darauf gerichtet sein, diese Brutstätten möglichst unschädlich zu 
machen entweder durch Fortschaffen des entzündlichen und ver¬ 
mehrten Nasenschleimes oder durch Unschädlichmachung der darin 
enthaltenen Infektionserreger. Dies geschieht am ausgiebigsten durch 
die sogenannten Nasenbäder bezw. Nasenspülungen mit lauwarmer 
physiologischer Kochsalzlösung. Ganz unzweckmässig und 
geradezu gefährlich sind die so verbreiteten sog. 
Nasenduschen oder Nasenausspritzungen, weil sie unter 
einem viel zu hohen Druck ausgeführt werden und weil 
dadurch die Infektionsstoffe wohl aus Nase und Nasen¬ 
rachenraum fortgeschafft, aber in die Tuben und das 
Ohr hineingeschwemmt werden, noch dazu weil hierbei 
Schlingbewegungen ausgelöst und die Tubenöffnungeu 
noch mehr erweitert werden. Eine besondere Gefahr 
bietet die so beliebte Unsitte, aus der hohlen Hand das 
Salzwasser in die Nase hinaufzuziehen. 

Deshalb soll man nur einfache Nasenspülungen machen mit dem 
sog. Nasenschiffchen, dem Fränkel’schen Nasenbad usf. — es sind 
dafür eine grosse Anzahl von Nasenschiffchen angegeben —, es lässt 
sich auch in einfachster Weise ein kleines Kännchen mit spitzer Aus¬ 
laufschnauze oder ein Löffel verwenden. Die Ausführung des Nasen¬ 
bades ist folgende: Nach einigen tiefen Atemzügen wird bei leicht 
nach hinten geneigtem Kopf das mit der lauwarmen Salzlösung 
gefüllte Gefäss an den Naseneingang gebracht und nun lässt man die 
Lösung langsam einlaufen. Solange eingegossen wird, hat der Patient 
ohne zu atmen zu sagen, bis die Lösung zur anderen Seite 
herausläuft. Sobald dies geschieht, wird der Kopf nach vorne über¬ 
geneigt und die Lösung läuft nun ab. Solange bei hintübergeneigtem 
Kopf phoniert wird, wird der Nasenrachenraum nach unten abge 
schlossen, die Lösung bespielt den ganzen Nasenrachenraum und die 
Tubenmündungen, läuft durch die andere Nasenseite ab und nimmt 
allen Schleim mitheraus. Sobald geatmet wird, öffnet sich der 
weiche Gaumen und die Lösung fällt in den Hals hinunter. Bei 
einiger Übung ist diese Prozedur unschwer zu erlernen und ich 
lasse diese Nasenbäder selbst von Kindern im Alter von 6—7 Jahren 
machen. 

Zu beachten ist, dass im Falle einer einseitigen Nasenverenge 
rung nur in die verengte Seite eingegossen werden darf. Wird durch 
die freie Nasenhälfte eingegossen, dann staut sich im Nasenrachen¬ 
raum die Lösung, weil sie durch die verengte Nasenhälfte nicht 
-ebenso rasch abfliessen kann und entweicht ins Ohr. Nach dem 
Nasenbad darf wenigstens eine halbe Stunde lang nicht geschneuzt 
werden, weil die Gefahr einer Weiterverbreitung auf das Ohr zu 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



45] Das Gehörorgan und die akuten Infektionskrankheiten. 293 

gross ist, es sei denn, es wird auf die richtige, oben angegebene Art 
geschneuzt. 

Diese Art des Nasenbades lässt sich natürlich bei kleinen Kindern 
oder schweren Kranken nicht durchführen, deshalb muss man auf 
andere Art versuchen, die Infektionserreger unschädlich zu machen. 
Zu diesem Zweck lässt Frideuberg einige Tropfen sterilen Öles in 
die Nasenlöcher einlaufen, nachdem er mittelst eines Sprays die Nase 
gereinigt hat. Von anderer Seite wird der Schleim mit dem Politzer 
Ballon aus der offenen Nase ausgeblasen, und nachher instilliert man 
mit dem Tropfglas einige Tropfen einer 1 / 2 °lo Höllensteinlösung in 
die beiden Nasenhälften, wodurch die Infektionserreger unschäd¬ 
lich gemacht werden (Weiss, Sugär). Oder beim liegenden Kind 
wird eine um eine Sonde gewickelte und mit der Höllenstein¬ 
lösung angefeuchtete Wattewicke in die Nase eingeführt, die Nasen¬ 
flügel darüber zusammengedrückt, so dass die Lösung sich überall 
verbreitend nach hinten fliesst. Diese Prozedur kann öfter am Tag 
wiederholt werden und wird dadurch die Häufigkeit der Ohraffek¬ 
tionen bedeutend gemindert. Die Einträufelung von Höllenstein¬ 
lösung darf selbstredend nur vom Arzt oder Wärterpersonal selbst ge¬ 
macht werden; muss man dieselben von den Angehörigen machen 
lassen, lässt man am besten Borsalbe, Borkokainvaseline oder flüssiges 
Paraffin in die Nase laufen bei Rückenlage der Patienten. Nicht 
minder gute Resultate habe ich gesehen vom prophylaktischen Ein¬ 
blasen einer Pulvermischung in die Nase (Menthol 1,0, Zincum 
sozojodolicun 3,0, Acid. boric. pulv. 5,0). 

Auch auf eine Milderung allgemeinen Hustenreizes muss man 
bedacht sein und zu diesem Zwecke zu Narcoticis greifen, denn auch 
beim Husten und Niessen kann infektiöses Material in die Ohren ge¬ 
trieben werden. 

Bei so durchgeführter Prophylaxe kann man im Verlaufe der In¬ 
fektionskrankheiten gar viele Ohraffektionen verhüten uud so viel 
Unheil von den Kranken abwenden. Ist est nicht gelungen, selbst 
durch eine geeignete Prophylaxe den Ausbruch einer Mittelohrent¬ 
zündung aufzuhalten, so muss der Mittelohrprozess ungesäumt in Be¬ 
handlung genommen werden. 

Die Behandlung der akuten Mittelohrentzündung ist im 
grossen und ganzen die gleiche bei der genuinen wie der sekundären 
Mittelohrentzündung und soll im Zusammenhang besprochen werden. 
Verlangt irgend eine Eigentümlichkeit einer sekundären Otitis bei den 
einzelnen Infektionskrankheiten ein besonderes Eingreifen, so soll dies 
sofort eingeflochten werden. 

Der Hauptgrundsatz unserer Behandlung bezweckt vor allem, 
den Entzündungsprozess in seinem Verlauf so zu beeinflussen, dass 
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er in seinem Laufe aufgebalten und zur Rückbildung gebracht wird, 
die Schmerzen sollen gelindert, der Spontandurchbruch des Trommel¬ 
felles oder die Parazentese soll wo möglich verhindert werden. Bei 
den leichteren Formen der Entzündung oder stärkeren Entzündungs¬ 
graden, wenn sie frühzeitig zur Behandlung kommen, verordne man 
sofort Ohrbäder von essigsaurer Tonerde, die je nach der Intensität 
der Schmerzen beliebig oft, auch bei Nacht gemacht werden können. 
Die 8°/oige essigsaure Tonerde wird lauwarm angewärmt und dem 
auf dem Bett liegenden Kranken ins erkrankte Ohr gegossen, Die 
Flüssigkeit bleibt 20 Minuten im Ohr, dann lässt man dieselbe durch 
Überneigen auf die andere Seite auslaufen, verschliesst den Gehör- 
gang mit Watte und macht auf das Ohr nun eineu feuchten Verband 
mit heisser 3%iger essigsaurer Tonerde. Eine Wattekompresse wird 
vollkommen mit der heissen Lösung durchtränkt auf das Ohr gelegt, 
mit wasserdichtem Verbandstoff bedeckt, darüber kommt eine Lage 
trockener Watte. Nach ungefähr drei Stunden wird der Verband ge¬ 
wechselt und dazwischen wieder ein Ohrbad vorgenommen. Daneben 
ist für eine leichte Diät, geregelten Stuhlgang zu sorgen, der Kranke 
hat natürlich das Zimmer oder das Bett zu hüten. Innerlich wird 
am besten Salizyl 1,0 oder Aspirin 0,5 oder Salipyrin 1,0 3—4mal 
täglich gegeben und wird der Krankheitsprozess unzweifelhaft da¬ 
durch beeinflusst und die Schmerzen im Verein mit der schmerz¬ 
lindernden Wirkung der heissen feuchten Verbände sehr gelindert. 

Diese Behandlungsmethode, die, was die Ohrbäder wenigstens 
betrifft, mein ehemaliger Chef, Herr Professor Dr. Kirchner schon 
seit Jahrzehnten handhabt, hat den nicht wegzuleugnenden Erfolg, 
dass eine ganz beträchtliche Anzahl akuter Mittelohrentzündungen 
vollkommen zurückgehen, ohne dass die Parazentese notwendig wird, 
geschweige denn, dass Spontandurchbruch erfolgt. Diese günstige 
Wirkung legt es den Ärzten besonders ans Herz, während der Infek¬ 
tionskrankheiten dem Gehörorgan ihre Aufmerksamkeit zu schenken, 
damit eine beginnende Mittelohrentzündung im Entstehen bekämpft 
wird. Nur so kann die erschreckende Anzahl chronischer Mittelohr¬ 
eiterungen und Taubstummer heruntergedrückt werden. 

Von vielen Seiten werden statt der Ohrbäder Einträufelungen 
von 5—10% Karbolglyzerin, Thymolglyzerin (0,1/50,0), 10% Kokain¬ 
lösung angewandt, doch haben sie den Nachteil, dass sie die Gehör¬ 
gangs- und Trommelfellepidermis mazerieren, zum Quellen bringen 
und dadurch das Trommelfellbild verwischen; Karbolglyzerin setzt 
ausserdem einen oberflächlichen Ätzschorf. Die desinfizierenden Zu¬ 
sätze zum Öl sind zudem unwirksam, so dass vor Einleiten eine 
anderen Behandlung, besonders vor der Ausführung der Parazentese 
der Gehörgang besonders desinfiziert werden muss. Bei Gebrauch 
dieser Öleinträufelungen durch Wärterpersonal oder die Angehörigen 
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. ist Vorsicht geboten, weil das Öl vor dem Eingiessen sehr leicht 
überhitzt wird, wodurch schon gar nicht unbedenkliche Verbrennungen 
gesetzt wurden. Auch die sogen, ßurow’sche Lösung ist zu den 
Ohrbädem nicht sehr zweckmässig, weil der in ihr enthaltene Blei¬ 
essig zu Niederschlägen im Gehörgang Anlass gibt und dadurch das 
Trommelfellbild undeutlich wird. Diese verschiedenen Mängel haben 
mich bestimmt, nur mehr Ohrbäder mit der reinen essigsauren Ton¬ 
erde zu machen. 

Grundbedingung bei Vornahme dieser Behandlung ist natürlich 
eine gewissenhafte Kontrolle des Kranken. Lassen die Entzündungs¬ 
erscheinungen und die subjektiven Beschwerden nach, werden die 
Zwischenräume zwischen den Ohrbädern immer grösser, die heissen 
Verbände bleiben allmählich weg. Nehmen die Beschwerden dagegen 
nicht ab, oder steigern sich, dann ist es Pflicht jeden Arztes, sofort 
den Trommelfellschnitt auszuführen. Dieser Moment ist ge¬ 
kommen, wenn bei starken Entzündungserscheinungen 
und Vorwölbung des Trommelfelles Schmerzen und 
Fieber bestehen und wenn die Hörfähigkeit unter V 2 m 
gesunken ist. Gleichzeitig kann auch schon ziemliche Druck¬ 
empfindlichkeit des Warzenfortsatzes bestehen. Vor der Parazentese 
besteht immer noch eine unerklärliche Angst und Scheu, obwohl sie 
ein ganz unbedenklicher und harmloser Eingriff ist. Schaden kann 
durch eine rechtzeitige Parazentese nie gestiftet werden, wohl aber 
durch eine aufgeschobene, abgesehen davon, dass eine parazentesierte 
Mittelohrentzündung rascher abheilt, als eine spontandurchbrochene. 
Lieber eine Parazentese einmal vorzeitig machen, bevor die absolute 
Indikation dazu gegeben ist, als zu spät, eine verzögerte Parazentese 
kann viel Unheil stiften und eine eingreifende lebensgefährliche Ope¬ 
ration nötig machen, die beim rechtzeitigen Eingreifen hätte verhütet 
werden können. Der Trommelfellschnitt ist ein Eingriff, den jeder 
Arzt zu machen imstande sein muss und Weil hat das richtige Wort 
gesprochen, wenn er sagt: „Ich spreche es offen aus, ich halte die 
Kenntnis der Parazentese des Trommelfelles für die Mediziner für 
weit wichtiger, als die Kenntnis all der grossen Operationen, Resek¬ 
tionen etc., zu deren Erlernung auf der Hochschule so viel Zeit ver¬ 
wendet wird, und an die sich in der Praxis meist doch nur Fach¬ 
chirurgen heranmachen.“ Die Parazentese des Trommelfelles ist der 
wichtigste und imentbehrlichste Bestandteil der Therapie der akuten 
Mittelohrentzündung, für die jeder Arzt nicht nur den richtigen Zeit¬ 
punkt zu treffen, sondern die er auch selbst auszuführen verstehen 
muss, denn längeres Abwarten rächt sich oft bitter und ein in dieser 
Hinsicht übergangener Moment ist unwiderbringlich verloren. Be¬ 
sonders bei der Scharlachotitis soll man die Parazentese womöglich 
sobald machen, als Ohrerscheinungen festgestellt worden sind, nach- 
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dem man weiss, dass ohne subjektive Beschwerde schon weitgehende 
Zerstörungen sich hinter dem Trommelfell finden können. 

Was die Vorbereitungen zur Parazentese betrifft, so ist eine be¬ 
sondere Desinfektion des Gehörgauges nur dann erforderlich, wenn 
sich Schuppen oder Cerumensammlungen vorfinden, die meist Bak¬ 
terienherde enthalten und auch den freien Überblick erschweren, also 
auszuspülen sind. In den meisten Fällen ist durch die vorausge- 
gegangenen Ohrbäder mit essigsaurer Tonerde bereits eine Keimfrei¬ 
heit des Gehörganges hergestellt. 

Um die Vornahme des Trommelfellschnittes selbst möglichst 
schmerzlos zu machen, hat man schon viele Versuche gemacht, die 
jedoch alle mehr oder weniger negativ ausgefallen sind, weil im Ge¬ 
hörgang und auf dem Trommelfell mit seinem Pflasterepithel eben¬ 
sowenig eine örtliche Anästhesie zu erzielen ist, wie auf der Bussern 
Haut 10—20%ige Kokainlösungen, mit der Bonain'sehen Mischung 
(Acid. carbol. Menthol und Kokain ää 2,0) bleiben vollkommeu wir¬ 
kungslos. Von verschiedenen Seiten wird durch subkutanes Ein¬ 
spritzen der Braun'sehen Lösungen im Hauptversorgungsgebiete des 
Gehörganges und Trommelfelles vollständige Anästhesie geschaffen 
und dann die Parazentese und meist auch grössere operative Eingriffe 
vorgenommen. Doch halte ich eine solche Lokalanästhesie lediglich 
wegen der Parazentese für überflüssig, weil das Einstechen der Spritzen 
längs der Gehörgangsauskleidung keinen kleineren Schmerz verursachen 
dürfte, wie die möglichst schnell ausgeführte Parazentese. Zudem 
sind die Kranken durch die rasenden Schmerzen, die ihnen die Mittel¬ 
ohrentzündung verursacht, in einem derart ergriffenen Zustand, dass 
sie den kurzen Schmerz der Parazentese wie eine Erlösung von un¬ 
säglichen Qualen empfinden. 

Zur Vornahme der Parazentese ist Grundbedingung wie zu allen 
auch den kleinsten Eingriffen im Ohr, eine gute Beleuchtung, ohne 
eine solche soll mau am Ohr überhaupt nichts vornehmen. Der 
Trommelfellschnitt wird an der Stelle der stärksten Vorwölbung, 
d. i. meist in der hinteren Hälfte von oben bis unten ausgeführt. 
Das zur Parazentese nötige Instrumentarium besteht ausser dem Stim- 
reflektor aus einer ausgekochten Kniepinzette, einem ebenso ausge¬ 
kochten Ohrtrichter und dem Trommelfellmesser. Letzteres hat die 
Form eines kleinsten Skalpells, das an einem winkelig gebogenen 
Griff sich findet. Ich muss mich wundern, dass die Parazentese fast 
allgemein mit der sogen. Parazentesennadel ausgeführt wird und dass 
man trotzdem von einem Trommelfellschnitt spricht. Meines Erachtens 
kann man mit der gebräuchlichen Parazenteseimadel keinen Schnitt, 
sondern nur einen Stich führen, es kann also nur eine ungenügende Öff¬ 
nung angelegt werden, die oft die Ursache einer Wiederholung des 
Trommelfellstiches ist. In vielen Fällen zeigt die Schnittöffnung so 
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wie so die Neigung, sich vorzeitig zu schliessen; um wie viel mehr, 
wenn nur ein kleiner Stich vorhanden ist. Während die Parazentese 
meist hinten unten ausgeführt wird, vertritt mein Chef, Herr Prof. 
Dr. Kirchner, schon seit mehreren Jahrzehnten den Standpunkt, 
dass dem hinter dem Trommelfell unter einem oft hohen Druck 
stehenden Eiter nur durch eine möglichst ausgiebige Spaltung des 
Trommelfelles von oben bis unten Abfluss verschafft werden müsse. 
Das Trommelfellraes8er wird demzufolge in der oberen Peripherie 
zwischen kurzem Fortsatz und hinterer Gehörgangswand eingestochen 
und ein Schnitt senkrecht nach unten bis zum unteren Rand durch¬ 
geführt. Dieser Schnitt kann ebenso schnell ausgeführt werden wie 
der Stich und bis sich Patient dessen, was mit ihm geschieht, bewusst 
ist, ist der Schnitt schon gemacht, selbst bei einer Abwehrbewegung 
zieht sich der Kranke oft selbst das Messer durch die Trommelfell¬ 
membran. Auf diese Art haben wir nie besondere Schwierigkeiten 
gehabt und oft die Wiederholung bei ungenügender Abflussöffnung 
erspart. Unangenehme Zwischenfälle sind bei dieser Art der Para¬ 
zentese ebensowenig zu befürchten wie mit der Nadel, das Messer 
kann ruhig und ohne Gefahr die innere Paukenhöhlenwand berühren. 
Gegen diese Schnittführung wird geltend gemacht, dass am Boden 
der Paukenhöhle der Bulbus venae jugularis verletzt werden könnte. 
Abgesehen davon, dass diese Abnormität eines freiliegenden Bulbus 
verschwindend selten vorkommt und demzufolge eine Verletzung in 
nur 2—3 Fällen bekannt ist, ist dieser Einwand schon deshalb hin¬ 
fällig, weil mit der Parazentesennadel, die ja meist von unten her 
eingestochen wird, diese Verletzung ebenso gut Vorkommen müsste. 
Ferner soll das Ambossteigbügelgelenk gefährdet sein, was ich eben¬ 
falls nicht bestätigen kann, denn meinem Chef noch mir ist in den 
langen Jahren bisher nie eine derartige Beschädigung vorgekommen, 
wohl weil das Gelenk doch ziemlich hoch liegt. 

Nach der Ausführung des Trommelfellschnittes wird sofort ein 
steriler Gazestreifen in den Gehörgang eingeführt uud der Kranke 
zu Bett gebracht. 

Von anderer Seite besteht die Ansicht, dass nach ausgeführter 
Parazentese mit Hilfe der Luftdusche das Sekret aus dem Mittelohr 
in den Gehörgang hinausgeschleudert werden müsse, ebenso dass man 
mit der Luftdusche bei noch nicht durchgebrochenem Trommelfell 
eine Verteilung des Exsudates auf der Paukenschleimhaut und damit 
eine leichtere Resorption des Exsudates herbeiführen müsse, 

Mich der Ansicht einer sehr grossen Anzahl von Ohrenärzten 
anschliessend, muss ich die Vornahme der Luftdusche im akuteu 
Stadium der Mittelohrentzündung sowohl vor wie direkt nach der 
Parazentese absolut verwerfen. Vor allen Dingen bin ich der An- 
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sicht, dass man ein entzündetes Organ möglichst in Ruhe lassen soll, 
nicht nur weil jede Berührung und Erschütterung Schmerzen verur¬ 
sacht, sondern auch weil jede Luftdusche, die auch die fast aus¬ 
nahmslos miterkrankten oberen Luftwege in schmerzhafte Bewegung 
versetzt, aus diesen entzündeten Bezirken neue Infektionsstoffe zu den 
schon vorhandenen hinzu bringt, die Entzündung wird also eher ver¬ 
mehrt als gemindert. Das Wichtigste aber ist, dass das in der Pauken¬ 
höhle vorhandene uud durch die Luftdusche vom Rachen her ver¬ 
mehrte Exsudat wohl auf der Paukenhöhlenschleimhaut verteilt wird, 
aber auch auf die Mittelohrnebenräume, das Antrum und die Warzen¬ 
zellen, und die bis dahin nicht beteiligten Nebenräume in Mitleiden¬ 
schaft zieht. Und dass Warzenzellen und Antrum in jedem Falle 
von akuter Mittelohrentzündung von vomeherein beteiligt sind, ist 
durch nichts bewiesen, vielmehr beweisen zahlreiche frühzeitige Warzen- 
fortsatzaufmeisselungen das Gegenteil. Diese Gefahr der Weiterver¬ 
breitung der Entzündung durch die Luftdusche besteht nicht nur bei der 
Mittelohrentzündung, sondern ebenso auch bei der Mittelobreiterung. 
Nicht nur die sämtlichen Trommelfellschichten sind intensiv an der ent¬ 
zündlichen Schwellung und Auflockerung beteiligt, so dass selbst der 
ausgiebigste Trommelfellschnitt in der ersten Zeit gar nicht zu sehen 
ist, auch die stark geschwellte und gerötete Paukenschleimhaut be¬ 
engen das Lumen der Paukenhöhle, so dass das Exsudat durch 
den plötzlichen Druck der Luftdusche nicht allein aus der Parazen¬ 
tesenöffnung entweicht, sondern auch nach der Seite, dem Antrum 
und den Warzenzellen ausweicht, diese nun auch infizierend. Von 
allen Seiten wird die Anstellung des Valsalva’sehen Versuches 
verworfen, wird der Kranke über richtiges Schneuzen belehrt, um 
jede neue Infektion hintanzuhalten, um wieviel mehr also muss die 
Luftdusche vermieden werden. Einen schlagenden Beweis für diese 
Ansicht bieten die Versuche von Schütz an Leichen. Er injizierte 
in die Paukenhöhle mit einer Pravatzspritze '/•», V* und 1 ccm Me¬ 
thylenblauglyzerin oder Methylenblaueiter durch den hinteren oberen 
Quadranten, die Perforation bald nur klein, bald gross machend. 
Alsdann führte er die Luftdusche aus mit dem Katheter und eröff¬ 
nte nun den Warzenfortsatz. Es ergab sich nun, dass bei kleiner 
Perforation von 18 Fällen 17 mal der Farbstoff sich in den Terminal¬ 
zellen fand, während dieser sich bei grosser Perforation von 16 Ver¬ 
suchen nur einmal fand. Die gleichen Verhältnisse, d. h. kleine Per¬ 
foration, sind bei der so gebräuchlichen Methode der Parazentese mit 
der Parazentesennadel gegeben. Zur Kontrolle wurde nun in 8 Fällen 
der Farbstoff ohne folgende Luftdusche nur durch die hinteren oberen 
Quadranten unter ziemlichem Druck eingespritzt, doch 7 mal war der 
Warzenfortsatz frei von Farbstoff, es hatte also die Luftdusche den 
Farbstoff in die Terminalzelle getrieben. Daraus geht klar und 
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deutlich hervor, dass die Luftdusche, solange das akut 
entzündliche Stadium andauert, strikte unterlassen wer¬ 
den muss. Erst wenn die akut entzündlichen Erscheinungen auf¬ 
gehört haben, wenn also die Absonderung versiegt und die Trommel¬ 
fellöffnung geschlossen ist, ja dann ist man verpflichtet, mit Hilfe 
der Luftdusche die Hörstörung zu beseitigen und die Bildung allen- 
fallsiger Adhäsionen zu verhindern. Zur Unterstützung der Fort¬ 
schaffung des Exsudates aus der Paukenhöhle ist gefahrloser und viel 
ausgiebiger als die Luftdusche das Ansaugen des Exsudates mit der 
Kirchner’schen Modifikation des Siegle-Trichters, dabei hat der 
Kranke keinerlei Schmerzen, das entzündete Organ bleibt in Ruhe. 

Die prompteste Wirkung des Trommelfellschnittes ist die Be¬ 
seitigung der subjektiven hochgradigen Beschwerden, oft wie mit 
einem Schlage. Das oft schwere Krankheitsbild, das besonders bei 
Kindern deutliche zerebrale Symptome zeigt, macht völligem Wohl¬ 
befinden Platz und der bis dahin schwerkranke Eindruck macht einem 
befriedigten frischen Gesichtsausdruck Platz. Das ist zunächst das 
Resultat in den weitaus meisten Fällen. Eine Ausnahme macht nur 
die Influenzaotitis und teilweise auch die Masemotitis, bei der die 
Schmerzen oft auch durch die Parazentese nicht behoben werden, 
die deshalb als neuralgischer Natur angesehen werden. Schon wenige 
Stunden nach dem Trommelfellschnitt stellt sich eine profuse dünn¬ 
flüssige Sekretion ein, die oft so stark ist, dass sie buchstäblich in 
Strömen abfliesst. Dieselbe ist zunächst noch serös, anfangs noch 
etwas blutig untermischt, geht aber dann schon am 2. oder 3. Tag 
in eitrige Beschaffenheit über. Nur bei der Influenzaotitis behält der 
Ausfluss längere Zeit eine sanguinolente Beschaffenheit. 

Wie entfernen wir nun diese starke Absonderung? Dem Haupt¬ 
grundsatz, dem Weitergreifen des entzündlichen Prozesses dadurch 
vorzubeugen, dass man dem entzündlichen Exsudat dauernd freien 
Abfluss nach aussen verschafft, ist durch einen ausgiebigen Trommel¬ 
fellschnitt Genüge geschehen. Dass dieser Sekretabfluss nach aussen 
stetig unterhalten wird und keine rückläufige Bewegung macht, können 
wir nur erreichen durch ein . ständiges Wegsaugen vermittelst 
in den Gehörgang eingeführter steriler Gazestreifen, durch keine 
andere Behandlungsmethode. Besonders durch Ausspülungen oder gar 
Ausspritzungen wird der nach aussen gerichtete Sekretstrom nach innen 
gekehrt und durch die Parazentesenöffnung wieder hineingeschwemmt, 
von aussen neue Infektionserreger mit hineinnehmend. Abgesehen 
davon machen die lauwarmen Spülungen die Haut des Gehörganges 
weich, bringen sie zum Aufquellen, so dass sie sich gegen die In¬ 
fektion mit dem aus der Paukenhöhle kommenden Eiter nicht mehr 
erwehren kann und mit Ekzem oder Gehörgangsentzündung ant¬ 
wortet. Und selbst wenn der Eiter aus dem Gehörgang entfernt wird 
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und den Gehörgang gar nicht reizen und empfindlich machen würde, 
so kann von einer desinfizierenden Wirkung der Spülflüssigkeit auf 
den Herd der Eiterung in der Paukenhöhle gar keine Rede sein. 
Denn durch das vom Paukenhöhlensekret nach aussen getriebene 
Trommelfell, dessen Schnittränder meist durch Schwellung mehr oder 
weniger aneinanderliegen, kommt kein Tropfen der Spülflüssigkeit 
in die Paukenhöhle. Nach der Spülung muss der Gehörgang doch 
getrocknet und sorgfältig ausgetupft werden, wozu also erst Spülen. 

Zunächst ist also täglich der Gehörgang mit steriler Watte sorg¬ 
fältig auszutupfen und von jedem Sekret zu reinigen natürlich nur 
unter Spiegelbeleuchtung. Selbst auf der Praxis kann jeder Arzt 
sich eine vollkommen sterile Wattewicke beschaffen, wenn er die um 
die Sonde gewickelte Watte vor ihrer Einführung iu den Gehörgang 
einige Male durch irgend eine beliebige Flamme zieht. Bakteriologi¬ 
sche Untersuchungen von Gomperz und Koellreuter haben er¬ 
geben, dasB die Tupfer dadurch vollkommen keimfrei werden. Nunmehr 
wird ein steriler Gazestreifen bis an das Trommelfell vorgeführt und der 
ganze Gehörgang bis vornehin lose angefüllt. Dadurch wird das aus der 
Paukenhöhle kommende Sekret in der idealsten Weise allmählich an¬ 
gesaugt. Nachdem es nun klar ist, dass besonders in den ersten 
Tagen, wo der Ausfluss sehr profus ist, das einmalige Einführen 
eines Gazestreifens nicht genügt und dieses sehr bald vollgesaugt ist, 
andererseits aber der Arzt nicht imstande ist mehrmals am Tage 
die Streifen zu wechseln und dieses Wechseln den Angehörigen nicht 
überlassen werden darf, so hüllt man das kranke Ohr in eine dicke 
Lage von sterilen Gazestreifeu, legt darüber noch einige Lagen Gaze¬ 
kompressen und macht einen Verband, der imstande ist eine Menge 
Sekret ständig aus dem Ohr abzusaugen. Die ersten 10—14 Tage 
muss sich der Arzt den Kranken doch ansehen, um den Fortgang 
der Heilung zu kontrollieren und eine allenfallsige Verschlimmerung 
sofort festzustellen, also kann der Verband jeden Tag erneuert 
werden. Vor Erneuerung des Verbandes ist die Ohrmuschel wie die 
Umgebung des Ohres mit Benzin zu reinigen von dem abfliessenden 
Sekret. Befindet sich der Kranke in Stationsbehandlung, dann kann 
der Gazestreifen täglich mehrere Male vom Arzt selbst erneuert 
werden und für die Nacht wird der obenbeschriebene absaugende 
Verband gemacht. Etwas anderes als Gaze, etwa Watte, kann wegen 
der schlechten saugenden Eigenschaften nicht verwendet werden. Es 
kann also die Trockenbehandlung überall ganz gut durchgeführt 
werden und sie erfüllt ihren Zweck besser und führt fast durchwegs 
schneller zur Heilung wie irgend eine andere Behandlungsmethode. 
Nur allein durch die Trockenbehandlung wird ein dauernder Abfluss 
des Sekrets nach aussen erreicht, eine bessere Drainage wie die ab¬ 
saugenden Streifen gibt es nicht. Auch durch die Borsäurebehandlung 
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der akuten Mittelohrentzündung wird keine so gute Heilwirkung aus¬ 
geübt wie durch die Trockenbehandlung. Abgesehen davon, dass 
das eingeblasene Pulver so wenig in die Paukenhöhle selbst gelangt 
und ihre Wirkung ausüben konnte, wie die Spülflüssigkeit, ist mit 
den fortgesetzten Pulvereinblasungen die Gefahr der Sekretverhaltung 
verknüpft, wenn die Behandlung nicht geübten Händen überlassen 
werden muss, wenn nur Pulver eingeblasen wird, ohne dass das tags- 
zuvor eingeblasene und zusammengeballte Pulver mit dem Sekret 
entfernt wird. 

Doch gehe ich nicht so weit, dass ich behaupte, nur mit der 
Trockenbehandlung kommt man unter allen Umständen in allen Fällen 
zum Ziele. Es gibt eine Anzahl Fälle, die auch der Trockenbehand¬ 
lung Trotz bieten und leichter durch eine andere Behandlungsart der 
Heilung zugeführt werden. So gibt es Fälle, bei denen die Absonde¬ 
rung eine zähe fadenziehende Beschaffenheit hat, so dass ein Absaugen 
mit Gazestreifen nicht zu machen ist, oder einzelne Fälle neigen zu 
Schuppen- oder Membranbildung, die ebenfalls nicht abzusaugen 
sind. Solche Fälle können nur mit zeitweiseu Spülungen kombiniert 
mit Trockenbehandlung bekämpft werden. Nur in den Fällen, in 
denen eine tägliche Kontrolle wie in der ambulanten Kinderpraxis, 
also die Trockenbehandlung, nicht möglich ist, habe ich nach allen 
möglichen Versuchen eine Behandlungsmethode erprobt gefunden, 
die mir, wie auch anderen Ohrenärzten, ausgezeichnete Erfolge und 
einen guten Ersatz der Trockenbehandlung gegeben hat. Auch durch 
diese Behandlung wird der Zug des Sekretes nach aussen abzufliessen 
vorzüglich unterstützt und kann auch ohne Gefahr von den Ange¬ 
hörigen wegen ihrer einfachen Handhabung ausgeführt werden. Dazu 
gehört eine 1 °/oo Lösung von übermangansaurem Kali und Wasser¬ 
stoffsuperoxyd. Zuerst giesst man das übermangansaure Kali in den 
Gehörgang, wodurch das Sekret koaguliert. Nach 5—6 Minuten 
Einwirkung wird Wasserstoffsuperoxyd nachgegossen, es kommt zu 
einer starken Sauerstoffentwickelung, kenntlich an einem starken 
Aufschäumen. Mit dieser Gasentwickelung wird der Eiter mit an 
die Oberfläche gerissen. Dabei dringt das Wasserstoffsuperoxyd 
auch in die Buchten der Paukenhöhle ein, dort seine desinfizierende 
Eigenschaft ausübend. Die Eiterkörperchen, anaerobe und aerobe 
Bakterien werden vernichtet und der Eiter wird mechanisch ohne 
Belästigung des Kranken nach aussen befördert. Es wird also durch 
diese Methode der Behandlung auch das Spülen ersetzt, das sich in 
der Hand der Angehörigen immer als ein gefährliches Manipulieren 
erwiesen hat. Selbst bei der gewissenhaftesten Unterweisung über 
den Gebrauch der Spritze kann eine einwandfreie Handhabung der¬ 
selben und besonders ein einwandfreies Herstellen der Spülflüssigkeit 
nicht erwartet werden, denn dafür fehlt das Verständnis. Entweder 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



302 


W. HASSLAUER, 


[54 

wird mit zu hohem Druck gespritzt, nicht gespült, so dass der Kranke 
Gefahren ausgesetzt ist (Weiterverschleppuug der Infektionserreger 
oder plötzliche Ohnmacht) oder der Gehörgang wird durch Hinauf¬ 
ziehen der Ohrmuschel nicht in seinen Biegungen ausgeglichen, so 
dass die Spülflüssigkeit gar nicht in die tieferen Gehörgangsabschnitte 
gelangt, der Eiter bleibt dort liegen und zersetzt sich. Eine sterile 
Herstellung der Spülflüssigkeit ist nur selten zu erreichen, dafür fehlt 
meist der Reinlichkeitssinn trotz der eingehendsten Belehrung, auch 
wird die Spülflüssigkeit bald zu warm, bald zu kalt verwendet. Auch 
die Reinhaltung der Spritze und der verwendeten Gefässe lässt meist 
viel zu wünschen übrig. Deshalb habe ich das Spülen in der ambu¬ 
lanten Praxis ganz verlassen und lasse nur noch Kali permanganicum- 
Wasserstoffsuperoxyd verwenden. Diese Behandlung verlangt keine 
weiteren Kenntnisse und Schaden kann ebenfalls nicht gestiftet werden. 
Die Eingiessungen können beliebig oft gemacht werden, anfangs 
öfter, sobald die Gasbildung nachlässt, seltener und allmählich mit 
Versiegen der Absonderung hören die Eingiessungen auf. Natürlich 
darf eine Kontrolle auch bei dieser Behandlung nicht fehlen. 

Doch ist diese Behandlungsart immer nur ein, wenn auch 
praktischer und guter Ersatz der Trockenbehandlung der akuteu 
Mittelohreiterung, die immer an erster Stelle steht. Nur mit ihr wird 
die Absonderung auf ideale Weise entfernt, das entzündete Gehör¬ 
organ behält bei Vermeidung jeglicher Luftdusche und Spülung seiue 
so nötige Ruhe, die Kranken haben keine Schmerzen und alle 
Schädigungen sind ferngehalten. 

Bei typischem Verlauf heilt unter dieser Behandlungsmethode 
eine akute Mittelohreiterung in durchschnittlich 10 bis 15 Tagen 
höchstens 3 Wochen ab. Wird der Trommelfellschnitt in der oben 
erwähnten Weise ausgiebig gemacht, so ist ein freier Abfluss des 
Eiters hergestellt und es kommt nur in seltenen Fällen zu einem 
vorzeitigen Schluss der Öffnung, so dass Verhaltungserscheinuugen 
sich einstellen, die eine Widerholuug des Schnittes verlangen. Öfter 
wird eine Wiederholung der Parazentese notwendig beim Trommel¬ 
fellstich mit der Parazentesennadel, mit der meines Erachtens nur 
eine ungenügende Öffnung hergestellt werden kann. Nach spontan 
erfolgtem Durchbruch wird gar nicht selten eine Erweiterung der 
Öffnung mit dem Trommelfellmesser nötig, wenn die Öffnung und 
damit der Abfluss ein ungenügender ist oder wenn die Durchbruchs¬ 
stelle zu hoch sitzt, so dass der Abfluss erschwert ist. Wird das 
Trommelfell zitzenförmig vorgetrieben oder wuchert die Pauken¬ 
schleimhaut durch die ÖfEnung nach aussen, eine Komplikation, die 
wir besonders bei der Influenzaotitis kennen gelernt haben, dann ist 
ebenfalls eine breite Spaltung des Trommelfelles mit dem Messer 
vorzunehmen oder die Zitze bezw. Wucherung ist mit der Schlinge 
abzutragen. 
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Bei Beteiligung des Warzenfortsatzes d. b. Druckempfindlichkeit 
desselben, die schon ganz im Beginn auch auftreten kann, ist neben 
der sofortigen Parazentese, nach der eine Warzenzellenentzündung 
spontan zurückgehen kann, auch mit heissen Umschlägen auf den 
Warzenfortsatz vorzugehen. Dem Beispiele Jansens folgend, lasse 
ich in wasserdichtem Verbandstoff gewickelte Leinsamenkataplasmen 
auf den Warzenfortsatz auflegen, die ständig heiss zu erhalten sind 
durch fleissigen Wechsel. Während der Nacht wird ein feuchter 
Verband mit heisser essigsauer 3%iger Tonerdelösung gemacht. Die 
heissen Umschläge werden im Gegensatz zur Eisblase viel besser ver¬ 
tragen und wirken bei weitem schmerzlindender und resorptions¬ 
befördernder wie das Eis. Der Heileffekt der Wärme liegt in der dadurch 
erzeugten Hyperämie mit ihrer bakteriziden Wirkung. Der noch so 
häufig im Gebrauch befindliche Eisbeutel wird lange nicht so gut 
vertragen wie Wärme, nach längerem Liegen des Eisbeutels entsteht 
wohl eine lokale Schmerzlosigkeit, aber nur auf der äusseren Haut. 
Durch diese anscheinende Schmerzlosigkeit wird der im Warzen¬ 
fortsatz selbst wenig beeinflusste Entzündungs- und Eiterungsprozess 
verschleiert und eine anscheinende Abnahme des Prozesses vorge¬ 
täuscht. Ich habe deshalb die Eisapplikation ganz aufgegeben und 
wende sie nur noch bei Kopfschmerzen an. Auch die noch ge¬ 
bräuchlichen Jodanstriche auf den Warzenfortsatz sowie das Setzen 
von Blutegeln, was gar nicht in unsere Zeit hineinpasst, sind zu 
widerraten, weil durch sie eine lokale Entzündung gesetzt wird, die 
eine Steigerung des Entzündungsprozesses im Warzenfortsatz Vor¬ 
täuschen kann. 

Trotz Parazentese und freiem Abfluss, trotz fortgesetzter sachge- 
mässer Behandlung und trotz ständiger heisser Umschläge lassen sich 
in einer ziemlichen Anzahl von Fällen die Entzündungserscheinungen 
in keiner Weise beeinflussen und nehmen sogar eine bedrohliche 
Steigerung an. Dafür können nur die Virulenz der verursachenden 
Mikroorganismen und gewisse pathologisch-anatomische Verhältnisse 
verantwortlich gemacht werden, die dann unverweigerlich zur Ope¬ 
ration führen. Bleibt also das Fieber, die Ohrschmerzen, 
die Druckempfindlichkeit des Warzenfortsatzes be¬ 
stehen und zeigt sich keineNeigung zum Rückgang, be¬ 
ginnt sich auch die hintere Gehörgangs wand zu senken 
und bleibt die Mittelohreiterung in gleicher Weise be¬ 
stehen, so ist damit die Indikation zur Warzenfortsatz- 
aufmeisslung gegeben. Dieser Zeitpunkt wird durch die Inten¬ 
sität der Symptome bestimmt, kann oft schon nach wenigen Tagen 
gegeben sein, oft auch erst nach einigen Wochen. Die Indikation 
zur Operation kann auch allein dadurch gegeben sein, dass die Mittel¬ 
ohreiterung noch nach 4—5 Wochen in unveränderter Stärke anhält, 
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so dass man sich sagen muss, die Eiterung kann ihrer Menge nach 
nicht aus der Paukenhöhle allein stammen. Dabei braucht kein 
Fieber, keine Druckempfindlichkeit des Warzenfortsatzes zu bestehen 
und kann der Kranke sich persönlich woblfühlen. Trotzdem findet 
sich bei der Operation der ganze Warzenfortsatz eingeschmolzen und 
mit Eiter angefüllt. 

Eine weitere Anzahl von akuten Mittelohreiterungen, besonders 
die sekundärer Art nehmen einen protrahierten Verlauf, nach Ab¬ 
klingen der entzündlichen Erscheinungen besteht eine mftssige 
Eiterung fort ohne sonstige Symptome. Meist hat dies seinen Grund 
in den pathologisch-anatomischen Verhältnissen, besonders des Nasen¬ 
rachenraumes, wo die Vergrösserung der Rachenmandel den Eiterungs¬ 
prozess im Ohr durch ständige Sekundärinfektion unterhält und erst 
nach Entfernung der Rachenmandel heilt der Mittelohrprozess ab. 
Solange aber entzündliche Erscheinungen in Nase und Rachen be¬ 
stehen, muss eine Entfernung der Rachenmandel widerraten werden. 
Daraus geht aber hervor, dass bei der Behandlung der akuten Mittel¬ 
ohreiterung auch die oberen Luftwege so wie bei der Prophylaxe 
nicht vergessen werden dürfen. Ein so protrahierter Verlauf und 
eine gewisse Hartnäckigkeit zur Rückbildung ist auch der Influenza¬ 
otitis eigen. 

Derartige Otitiden mit protrahiertem Verlauf gehen gerne ins 
chronische Stadium über und vermehren die Zahl derjenigen Fälle, 
deren Chronischwerden auf Vernachlässigung der akuten Mittelohr¬ 
eiterungen meist im Gefolge der Infektionskrankheiten zurückzuführen 
ist. Solche Fälle werden am besten mit Spülungen behandelt, denn 
hier ist das Trommelfell meist abgeschwollen und klafft die Parazen¬ 
tesenöffnung, die Flüssigkeit gelangt also in die Paukenhöhle. Nach 
den Spülungen müssen täglich mehrmals Eingiessungen von 5% 
Boralkohol, oder Wasserstoffsuperoxyd oder von Sublimatspiritus 
(Hydrag. bichlor. corros. 0,1 auf 100,0 Spiritus) gemacht werden. 

Nimmt die Scharlachotitis schon durch ihren eigenartigen Ver¬ 
lauf, der von dem der gewöhnlichen Otitis in vielem abweicht, eine 
Sonderstellung ein, so bewahrt sie diese Sonderstellung auch bei der 
Indikation zur Operation. H e u b n e r warnt bei dem heimtückischen 
Charakter der Scharlachotitis vor jedem Zögern in der Therapie, rät 
dringend der Scharlachotitis eine doppelte Vorsicht zu schenken und 
selbst beim Fehlen manifester Symptome den Warzenfortsatz anzu¬ 
greifen. Wohl halte öfter selbst eine eingreifende Operation den 
schlimmen Ausgang nicht auf und das Zerstörungswerk gehe ruhig 
seinen Gang, deshalb diene ein rechtzeitiges Eingreifen und ein er¬ 
schöpfendes Eingreifen nur zur eigenen Beruhigung. Bei der Schar¬ 
lachotitis heisst es noch viel eher wie den übrigen Otitiden, lieber zu 
früh operieren als zu spät. 
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Die Bösartigkeit der Scharlachotitiden speziell wird dem regel¬ 
mässigen Vorkommen des Streptococcus bei dieser Form zugeschrieben. 
Deshalb ist auch allen anderen Streptokokkenmittelohrentzündungen, 
ob primärer oder sekundärer Natur, ein besonderes Augenmerk zu¬ 
zuwenden, denn selten heilt eine Streptokokkenotitis ohne Operation 
aus. Eine etwas frühzeitige Operation kann also nur zu einem guten 
Resultat führen, wird doch dadurch die Möglichkeit einer endokra- 
niellen Komplikation verhütet, als deren Erreger fast ausnahmslos 
der Streptococcus anzusehen ist. 

Wie ich oben schon auseinandergesetzt habe, soll die Fertigkeit 
des praktischen Arztes in der Ohrenheilkunde hier speziell in der 
Behandlung der akuten Mittelohrentzündung bezw. Mittelohreiterung 
nur soweit gehen, dass er die Symptome erkennt und richtig zu 
deuten versteht, dass er nach gestellter Diagnose die rechtzeitige, 
sachgemässe Behandlung einleitet und dass er eine Parazentese zur 
rechten Zeit zu machen versteht. Kommt es zu weiteren Kompli¬ 
kationen, so müssen diese dem Spezialarzt Vorbehalten bleiben und 
dazu rechne ich, abgesehen von den endokranielleu Komplikationen, 
dem Extraduralabszess, dom perisinuösen Abszess, der Sinusthrom¬ 
bose mit Pyämie oder Sepsis, der Meningitis und dem Hirnabszess 
schon die einfache Warzenfortsatzaufmeiselung. Der praktische Arzt 
muss wohl das Symptomenbild kennen und rechtzeitig erkennen, wie 
ich es eingangs geschildert habe, das operative Eingreifen aber ver¬ 
langt speziellere Kenntnisse, die zur Domäne des Spezialarztes gehören. 
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Kalle & Go. A.-G., chem. Fabrik, Biebrich a. Rh, 


A. Sfuber’s Verl3g (Curt Kflhuzseh) in Würzburg, 


Wichtig für Bibliotheken und metlte. Ssschfchtsferscher 


Soeben erschien: 

: Die medizinischen Handschriften = 

der kgl, Universitätsbibliothek, in Würzburg. 

Beschreibendes Verzeichnis mit literarhistcfrischeö Anmerkungen. 

Von Dr. Ign. Schwarz. 

Nebst «wei Anhängen. (Anatorafa Cophonis. — Anatonm Richard* SalernifanU 
Mit einer Fak&imiletafel. Preis AL 7. 


Ideen und ideale 


' Grundriss einer WeUauffassung. 

Von Henry Hughes, 

===== Preis Mk. l.v- V ; ===== 

Eine 'kurze - Weht- verständliche und anregende EiniiilVf ung in ,<lrc T•biicvoplti 
von einem Arzte geschrieben. 















A. Stuber’s Verlag (Curt Kabitzsch) in Wfirzburg. 


Demnächst erscheint: 

Die tierisehen Parasiten des Menschen. 

Ein Handbuch für Studierende und Ärzte 

von 

Dr. Max Braun, 

o. ö. Professor für Zoologie und vergl. Anatomie und Direktor des Zoolog. Museums In Königsberg. 

Vierte verbesserte, durch einen Anhang erweiterte Auflage 
enthaltend: 

Die Pathologie und Therapie der tierisch'parasltäreii Krankheiten 

von 

Dr. Otto Seifert, 

a. o. Professor der Universität Wfirzburg. 

ca. 36 Bogen mit 325 Abbildungen. 

Preis brosch. ca. Mk. 13.—, gebunden ca. Mk. 14.—. 

Das von Kritik und Fachkreisen als besonders klar und übersichtlich gerühmte Buch erscheint 
nach vier Jahren in erweiterter, speziell für den Gebrauch des Praktikers berechneter 
Gestalt. Nicht nur die bedeutenden Fortschritte in der Parasitenkunde sichern der neuen Auflage hervor* 
ragendes Interesse, sondern auch der aus bewährter Feder stammende pathologisch-therapeutische Teil 
dürfte dem Buche neue Freunde zuführen. Die Ausstattung ist eine gediegene. 


Demnächst erscheint ferner: 

Verhandlungen 

des 

Vereins süddeutscher Laryngologen 1907. 

Mit vielen Abbildungen. — Preis Mk. 8.50. 

Früher erschien: Jahrgang 1894 — 1903* Ein starker Band von 45 Druckbogen mit Registern. 

Preis br. Mk. 15. —, geb. Mk. 16.50. 

1904» Preis Mk. 2.50. — 1905 und 1906. Preis je Mk. 8.—. 

- Für die Bibliothek jedes Laryngologen unentbehrlich! - 


Im Frühjahr 1907 erschien: 

PW TfinOCr Laienverständlich 

a r * dargestellt von 

Dr. Orlowski, Spezialarzt in Berlin. 

■ Preis broschiert 90 Pfg. - 


Die Syphilis. U i '; n _ vg r " a,ldl ' ch 

Dr. OrlOWSki, Spezialarzt in Berlin. 

— Preis broschiert 90 Pfg. 1 

Die beiden Schriften stellen ausführliche Ver- 
haltungsmassregeln für den Patienten dar, wie sie häufig von 
Ärzten verabfolgt werden. Ausserdem wollen sie aufklärend 
über die Geschlechtskrankheiten im allgemeinen wirken uud 
diese so verringern helfen. 


Die Schönheitspflege. 

Für Ärzte und gebildete Laien 

von Dr. Orlowski, Spezialarzt in Berlin. 

■ ■ ■■ ■ " ■ Preis broschiert Mk. 1.80. — 

I. Hautpflege. II. Hautabsonderungen. III. Einzelne Schön 
heitsfehler und die rote Nase. IV. Haarpflege. V. Formen - 
und Teintpflege. VI. Hand- und Fusspflege. VII. Mund¬ 
pflege. VIII. Ober Schönheitsmassage. IX. Schönheits¬ 
pflege während der Schwangerschaft und Wochenbett. X. 

Über Schönheitsmittel. XI. Gemeinplätze. 

Das Buch, welches eine grosse Anzahl therapeutischer 
Ratschlige enthalt, ist zu empfehlen. Besonders sei auf dis 
Kapitel über Massage hingewiesen. 

„Monatsch. für prakt. Dermatologie**. 


Die Impotenz des Mannes. 

Für Ärzte dargestellt von 

Dr. Orlowski, 

Spezialarzt in Berlin. 

- Preis Mk. 1.80. - 
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Epilepsie und Epilepsiebehandlung. 

Von 

Dr. med. F. Bökelmann, 

Oberarzt an der Bezirksirrenanstalt Stephansfold i. Eis. 

Eine auf den engen Rahmen einer kurzen Monographie ange¬ 
wiesene Abhandlung über Epilepsie und Epilepsietherapie wird der 
an sie gestellten Forderung praktischer Verwertbarkeit am besten 
gerecht werden, wenn sie die Vertiefung in schwebende Fragen mög¬ 
lichst vermeidet, selbst geistreiche Gebilde wissenschaftlicher Hypo¬ 
these, die im Werdegang der Erforschung pathologischen Geschehens 
eine anregende und oft wegweisende Rolle spielen, nur streift, um 
dadurch vielleicht da und dort die Benutzung gewisser therapeutischer 
Mittel und Wege, die sich aus hypothetischen Annahmen herleiten, 
manchmal auch zu ihnen führen, verständlicher zu machen, im 
übrigen aber sich möglichst auf dem Boden exakter Forschungs¬ 
resultate und empirisch gewonnener, praktisch nutzbringender Tat¬ 
sachen zu bewegen sucht. 

Das heisse Bemühen wissenschaftlichen Forschungseifers, das 
Wesen der Epilepsie zu entdecken und damit die Wege zu einer aus¬ 
sichtsreicheren Therapie des hartnäckigen progressiven Leidens, als 
es die bisher geübte war, anzubahnen, hat bislang zu keinem be¬ 
friedigenden Ziele geführt; die pathologische Anatomie hat ihr Be¬ 
streben, die materielle Grundlage der Epilepsie und ihrer Erschei¬ 
nungen im Gehirn festzustellen, nicht gelohnt gesehen; eine Reihe 
von Veränderungen, die in der Gehirnrinde und in anderen Gehirn¬ 
teilen von Epileptikern nachgewiesen wurden, konnten nur oder 
mussten vielmehr als Folge des pathologischen Grundprozesses bezw. 
als Korrelat vorgeschrittener Stadien desselben angesehen werden. 

Wenn wir so auf einer Seite die bisherige Ergebnislosigkeit der 
Bestrebungen, den Schleier, der das tiefste Wesen der Epilepsie um¬ 
hüllt, zu beseitigen, zugeben müssen, so schützen uns auf der anderen 

Würzburger Abhandlungen Bd. VII. H. 12. 23 
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Seite eine Reihe wichtiger Entdeckungen, die einen beträchtlichen 
Erkenntnisfortschritt gegenüber der irrigen Meinung vorhergegangener 
Epochen darstellen, vor voreiliger Resignation und Skepsis; als 
sicheren wissenschaftlichen Besitz und Gewinn können wir jetzt die 
Feststellung des Grosshirns bezw. der Rinde desselben als Quellgebiet 
der alle möglichen Organstellen des Körpers umfassenden klinischen 
Derivate der Epilepsie anseheu. 

Allgemein gängig ist nun die Trennung des epileptischen 
Formenkreises in zwei Teile, von denen der grössere die sogenannte 
genuine oder idiopathische, der kleinere die symptomatische, bezw. 
organische Epilepsie umfasst. Beide Bezeichnungen verdanken ihre 
Prägung und Anwendung anatomisch-ätiologischen Gesichtspunkten; 
in der ersten Gruppe rubrizierte man die Fälle, bei denen ein ana¬ 
tomisches oder sonst greifbares Substrat des Leidens nicht nachzu¬ 
weisen war, in die andere reihte man die Krankbeitsbilder ein, bei 
denen epileptische Syndrome auf eine palpable Noxe mit Sicherheit 
zurückzuführen waren. Hier spielen sie eine sekundäre, meist epi¬ 
sodische Rolle (Paralyse, multiple Sklerose, Urämie etc.) und kenn¬ 
zeichnen sich, wenn es sich um herdförmige Affektionen des Zentral¬ 
organs (Tumor etc.) handelt, des öfteren durch regionären Charakter 
(Hemi-, Monospasmen, Hemi-, Monoklonien) und Mangel der Bewusst¬ 
seinstörung (Jacksontypus), dort beherrscht der periodische .Anfall in 
seinen verschiedenen Variationen die klinische Situation. 

Vor der klinischen Betrachtungsweise hält der symptomatische 
und genuine Fälle unterscheidende Klassifikationsmodus insofern nicht 
Staud, als sich die Tatsache aufdrängt, dass eine Reihe von Fällen, 
die aus einer palpablen Gehimerkraukung resultieren und klinische 
Kennzeichen eines solchen bieten, doch im weiteren Verlauf das Ge¬ 
präge der genuinen Epilepsie erhalten. Ein Beispiel möge diesen 
Gegenstand der Erörterung erläutern: die zerebrale Kinderlähmung 
in ihren mannigfachen ätiologischen und klinischen Variationen (Ge¬ 
burtstraumen, Infektionskrankheiten, Hemiplegie, Diplegie) bildet einen 
nicht gerade kleinen Rekrutierungsbezirk der Epilepsie; die Grund¬ 
lage der persistenten Lähmungen und der habituell gewordenen Kon¬ 
vulsionen besteht in palpablen Gehirnläsiouen (encephalitische bezw. 
encephalotraumatische Residuen mancherlei Art); hier wären also 
manifeste Kriterien der symptomatischen Epilepsie gegeben und 
trotzdem berechtigt der Dekursus zur Einreihung in die Gruppe der 
genuinen Epilepsie auf Grund der Periodizität charakteristischer Kon¬ 
vulsionen und mehr und mehr hervortretender ethischer und in¬ 
tellektueller Defektzustände. Dagegen wird man bei den akute Gehirn¬ 
affektionen begleitenden Krämpfen und solchen, die im Laufe chronischer 
Encephalopathien sporadisch oder gehäuft auftreten, selbst wenn sie 
klassisches Gepräge tragen, nicht von epileptischen sprechen; man 
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pflegt sie, um ihren symptomatischen Charakter und ihre morpho¬ 
logische Kongruenz mit denen der echten Epilepsie zu kennzeichnen, 
epileptiform zu nennen. 

Wenn uns die klinische Betrachtungsweise ermächtigt, gewisse 
Fälle trotz sicherer organischer Fundamentierung und trotz mancher der 
symptomatischen Epilepsie eigenen Einzelzüge (lokalisierte Krämpfe etc.) 
auf Grund des ganzen Verlaufs der genuinen Epilepsie zuzurechnen, 
so gelangen auch Fälle zur Beobachtung, die klinisch den reinen 
Typus der Jackson'sehen Epilepsie darbieten, dadurch die Annahme 
einer organischen Bedingtheit nahelegen und doch nach ihrem Ver¬ 
lauf als idiopathische, als Fälle ohne palpable Störung gelten müssen; 
hierher gehörige Beobachtungen haben zur Aufstellung der klinischen 
Form des halbseitenepileptischen Daueranfalls ohne greifbare Ursache 
(Status hemiepilepticus idiopathicus) geführt, bei dessen Analyse man 
zur Annahme einer präexistenten „epileptischen Veränderung“ und 
einer lokalen eklektischen Giftwirkung bezw. einer zirkumskripten 
Zirkulationsstörung im Gehirn seine Zuflucht nahm; es handelt sich 
hier fast immer um akut einsetzende und verlaufende Zustände, bei 
Personen ohne epileptische Antecedentien, aber mit einem zeitlich 
mehr oder weniger zurückliegenden Kopftrauma oder einer konstitu- 
tiellen Erkrankung (Tuberkulose, Diabetes), die letal ausgingen und 
autoptisch keinen ätiologischen Aufschluss gaben. 

Schon diese skizzenhafte Erörterung der klinischen Differenzie¬ 
rung der idiopathischen und symptomatischen Epilepsie erweist deren 
Schwierigkeit, die in der Unvollkommenheit unseres pathogenetischen 
"Wissens wurzelt und sich auch in der Disharmonie der Nomenklatur 
wiederspiegelt. 

Eine grosse Anzahl von Fällen mit epileptischem Syndrom 
zeichnet sich durch Gleichartigkeit der Morphologie und des patho¬ 
logischen Entwickeluugsganges aus und gibt die Grundlage zur Auf¬ 
stellung einer durch klinische Reliefschärfe vollwertigen Einheit, die 
sich am besten als echte Epilepsie bezeichnen lässt. 

Ihre Kriterien lassen sich in folgender auf die Auffassung ver¬ 
schiedener Epilepsieforscher zugeschnittenen Formel verdichten: als 
echte Epilepsie ist diejenige chronische Erkrankung des Nervensystems 
auzusehen, die sich auf eine Veränderung des Gehirnganzen, vornehm¬ 
lich der Gehirnrinde gründet, und ihren klinischen Ausdruck in der 
periodischen Wiederkehr paroxystischer Äusserungen bezw. psycho¬ 
tischer Zustände von eigenartigem Charakter und in einer Dauer¬ 
umwertung der psychischen Individualität (psychisch-epileptische De¬ 
generation) findet. 

Alle symptomverwandten Bilder, deren Einfügung in diesen 
Rahmen nicht gelingt, lassen sich als epileptiforme oder epilepsieartige 
Zustände der echten Epilepsie gegenüberstellen, wobei betont werden 
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muss, dass sie den Ausgangspunkt echter Epilepsie bilden können, 
wenn die ursächliche Schädlichkeit (Herderkrankungen, periphere 
Verletzungen, Intoxikationen endogener und exogener Art) zu jener 
diffusen Dauerstörung des Gehirns führt, die man als Grundlage der 
echten Epilepsie vermutet; sie bildet das überragende Problem der 
Epilepsieforschung. Diese Erkenntnislücke wurde mit der seither 
wissenschaftlichen Kurswert besitzenden Bezeichnung „epileptische 
Veränderung“ ausgefüllt, wodurch man den Zustand des Gehirns 
etikettierte, ohne ihm einen exakten begrifflichen Inhalt geben zu 
können; er ist das hypothetische sine qua non des epileptischen 
Leidens, die Wurzel, aus der sich der reich verzweigte Baum epi¬ 
leptischer Erscheinungsformen entwickelt. 

Die Frage nach den Entstehungsursachen der epileptischen 
Veränderung deckt sich, wenigstens zum Teil, mit der nach den Grund¬ 
lagen der paroxystischen Entladungen der Epilepsie. Die aus der 
Annahme von Eigengiftungsvorgängen im Organismus sich herleiten¬ 
den Theorien haben durch die Resultate mannigfacher bei Epilep¬ 
tikern vorgenommenen Untersuchungen verschiedener Körperflüssig¬ 
keiten (Se-, Exkrete, Blut, Zerebrospinalflüssigkeit) und experimentellen 
Manipulationen mit ihnen an Tier und Mensch eine gewisse Wahr¬ 
scheinlichkeitsstütze gefunden. 

Krainsky hat es zuerst versucht, die Theorie der Autointoxikation 
durch exakte Untersuchungen auf eine sichere Basis zu stellen; er ging 
von der "Voraussetzung aus, dass die bei Epileptikern festgestellte Harn¬ 
säureproduktionsverminderung vor und entsprechende Erhöhung nach 
dem Anfall als Ausdruck einer Stoffwechselanomalie zu betrachten 
sei, die das eigentliche Wesen der Epilepsie darstelle; auf der Fahn¬ 
dung nach dem anfallerzeugenden Stoffwechselprodukt, dessen Exi¬ 
stenz durch die krampferzeugende Wirkung an Kaninchen vorge- 
nommener Injektionen defibrinierten Blutes im Daueranfall (Status 
epilepticus) befindlicher Epileptiker (das im anfallsfreien Stadium 
entnommene Blut liess diese Wirkung vermissen) an Wahrscheinlich¬ 
keit gewann, gelangte er schliesslich auf theoretischem Weg zu dem 
Schluss, dass Anhäufung oder Bildung von karbaminsaurem Am¬ 
moniak im Organismus die Anfälle bei Epilepsie hervorriefe, deren 
Wesen in einer periodischen als Ursache der Anfälle anzusprechenden 
Entstehung dieses Agens bestünde; er fand auch im Blut von Epi¬ 
leptikern karbaminsaures Ammoniak in erheblichen Mengen, die nach 
ihm in direkter Proportion zur Schwere der epileptischen Erschei¬ 
nungen standen, im intervalläreu Stadium entsprechend sanken und 
dann öfters nur in Spuren sich vorfanden. Der Umstand, dass nur 
ein Teil der von Krainsky daraufhin untersuchten Epileptiker 
Toxizität des Blutes darbot, rechtfertigt die Folgerung, dass derartige 
Stoffwechselstörungen nur einer Gruppe von Krampfkranken eignen. 
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ßinswanger neigt in einer kritischen Würdigung dieser Ursache 
zu der Annahme, dass die Toxine nicht Ursache, sondern Wirkung 
„der während der epileptischen Ladung durch pathologische Nerven¬ 
reize veränderten Arbeitsleistung der zentralen Nervenzelle“ seien und 
durch die Entladung entfernt würden, misst ihnen aber eine nicht un¬ 
beträchtliche kausale Bedeutung bei der Entwickelung des Status epi- 
lepticus und besonders seiner schweren Begleiterscheinungen (Fieber, 
Prostration der Kräfte) bei. 

Donath fand in der Zerebrospinalflüssigkeit bei genuiner und 
Jackson’scher Epilepsie meistens Cholin, ebenso bei den organischen 
Erkrankungen des Nervensystems; nicht gefunden wurde es bei der 
Hysterie, Hysteroepilepsie und Neurasthenie; nach ihm ist Cholin 
giftiger als gewöhnlich angenommen wird; bei Injektion in die Ge¬ 
hirnrinde bewirkt es die schwersten klinischen und chronischen 
Krämpfe. Donath nimmt an, dass Cholin eine hervorragende 
Rolle bei Auslösung des epileptischen Anfalls spielt durch Einwir¬ 
kung auf die schon abnorm reizbare Hirnrinde. 

Eingehende Versuche hat der italienische Forscher Ceni mit 
Blutserum Epileptiker angestellt, das er aus dem Blut in den ver¬ 
schiedensten Zuständen befindlicher Epilepsien (prä-, post-, interpar- 
oxystisches Stadium, Status epilepticus) gewann und den einzelnen 
selbst oder anderen Epileptikern injizierte. Es würde zu weit führen, 
die lange Untersuchungsreihe hier auch nur skizziert wiederzugeben, 
deren Ergebnis in der Theorie der Toxizität des Epileptikerbluts und 
in ihrer praktisch-therapeutischen Verwendbarkeit gipfelt, bei welch 
letzterer aber nicht die Immunisierung durch Gewöhnung an ein 
spezifisches Gift oder durch die Wirkung eines Antitoxins, sondern durch 
diejenige eines erst bei der Serumgewinnung frei gewordenen Toxins 
eine Rolle spielen soll, das je nach der individuellen Reaktionsweise bald 
den Stoffwechsel gewisser Zellgruppen zur Ausscheidung des Epilepsie 
verursachenden Agens weiter anrege (Verschlimmerung der Krank¬ 
heitserscheinungen durch Serumbehandlung) oder aber die sich durch 
Bildung des Epilepsieagens abwegig erweisenden Zellgruppen funk¬ 
tionell korrigiere (Besserung bezw. Heilung der Fälle). Wichtiger als 
diese auf den unsicheren Füssen der Spekulation stehenden patho- 
physiologischen Erklärungsversuche sind die Ergebnisse der Serum¬ 
behandlung selbst, die sich folgendermassen gestalteten: 10 Individuen 
(schwere Fälle von Epilepsie mit psychischen Störungen) wurde teils 
eigenes, teils fremdes Serum injiziert; im ersten Monat 10—50 ccm, 
in den folgenden bis zu 100 ccm. Verschlimmerung in 2 Fällen, 
totale Heilung in 2, bedeutende Besserung in den 6 anderen. Keine 
Brommedikation während der Serumkur. In einigen Fällen während 
Aussetzens der Injektionen Reacerbation. Gegen die Zuverlässigkeit der 
Veröffentlichungen Cenis polemisierten einige seiner Landsleute unter 
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Hervorhebung der Mängel seines Verfahrens, das vor der Kritik eines 
„strengen Experimentalismus“ nicht bestehen könne; unter den von 
ihm vernachlässigten Kautelen ausgeführte eigene Beobachtungen 
ständen im Widerspruch mit den seinigen. In Deutschland nur spär¬ 
lich vorgenommene Nachprüfungen sprachen eher für die therapeu¬ 
tische Verwendbarkeit des Serums und die daran geknüpften Folge¬ 
rungen; freilich tritt auch hier der Mangel an Einheitlichkeit der 
Versuchsresultate hervor. Immerhin darf der berechtigten Hoffnung 
Raum gegeben werden, dass der eingeschlagene Weg eine beach¬ 
tenswerte Lösungsmöglichkeit mehr bedeutet. Ob der von einem 
Franzosen Bra in dem unmittelbar vor dem Anfall und während 
desselben entnommenen Blut gefundene Parasit „Neurococcus“, dessen 
Menge mit dem Anfall angeblich steigt und fällt (Nachprüfungen 
sind bislang resultatlos verlaufen), sich je wissenschaftlichen Kredit 
verschafft, mag dahingestellt sein. 

Stellt man sich in dieser Frage auf den sanguinischen Stand¬ 
punkt, dass alle bis jetzt durch die toxische Theorie angeregten Unter¬ 
suchungen und Experimente treffsichere von Irrtümem und Selbst¬ 
täuschungen freie Manipulationen darstellen, dann kann man sich der 
schon öfters geäusserteu, von manchen bekämpften, von anderen 
sympathisch aufgenommenen Folgerung nicht verschliessen, dass das 
ausgedehnte Gebiet der sogenannten idiopathischen Epilepsie durch 
fortschreitende Erkenntnis eine ziemlich weitgehende Aufteilung in 
pathogenetisch verschiedene Einheiten mit gleichem oder ähnlichem 
Syndrom erfahren wird. 

Wir sehen aus diesen Streiflichtern, die wir auf die Theorien 
über das Wesen der Epilepsie fallen Hessen, wie mosaikartig ihr Bild 
ist. Hoche kennzeichnet wohl die gegenwärtige Situation dieser 
Frage treffend: so lange man in der Literatur, wie es heute der Fall 
ist, gleichzeitig leicht ein Dutzend Theorien zusammenzählen kann, 
von denen keine die andere zu verdrängen vermag, kann man sicher 
sein, dass mau der Wahrheit nicht auf der Spur ist; auch keine der 
toxischen Theorien, die ja zurzeit in der Luft liegen und im Prinzip 
viel für sich haben, kann für genügend sicher begründet gelten.“ 

Wir haben oben gesagt, dass die epileptische Veränderung die 
supponierte Wurzel sei, aus der sich die epileptischen Erscheinungen 
entwickeln. Wo liegen nun, um im Bild zu bleiben, die Keime der 
Wurzel, die besten Bedingungen ihrer Entwickelung, aus welchen 
Faktoren setzt sich die Ätiologie der Epilepsie zusammen? Am besten 
folgen wir bei einer kurzen Wanderung in dieses an praktischen 
Fragen und Erwägungen reiche Gebiet denSpuren Binswangers, 
des erfahrenen und umsichtigen Monographeu der Epilepsie; aus 
praktischen und theoretischen Gründen müssen nach ihm zwei Fragen 
getrennt erörtert werden, erstens die nach den vorbereitenden und 
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auslösenden Bedingungen des epileptischen Gesamtleidens alias epi¬ 
leptischer Veränderung dann die nach den gleichnamigen Be¬ 
dingungen der paroxystischen Äusserungen. Unstreitig hat Bins- 
wanger recht, wenn er trotz der Schwierigkeiten und Misserfolge, 
die hier zu verzeichnen sind, die Unerlftssigkeit, den fraglichen Punk¬ 
ten nachzuspüren, betont. Die grundsätzliche Fahndung nach ihnen 
bildet aus praktischen Gründen einen integrierenden Bestandteil der 
therapeutischen Vorarbeit. Die Wichtigkeit ihrer besonderen Berück¬ 
sichtigung und Sonderung für die Ermittelung ätiologischer Faktoren 
und deren therapeutische Nutzbarmachung im Einzelfall zeigt Bins¬ 
wang er an einem lehrreichen Beispiel, das als Schlüssel zur Klar¬ 
heit über diesen Gegenstand wohl geeignet ist. Ein siebenjähriger 
Knabe mit konvergierender Belastung erkrankt an Epilepsie im An¬ 
schluss an eine Infektionskrankheit. Wiederholte Anfälle in den 
nächsten Jahren trotz verschiedener Behandlungsversuche, sehr häufig 
ausgelöst durch Verdauungsstörungen und damit verknüpften Auto¬ 
intoxikationen (hartnäckige Obstipation mit Meteorismus leichten 
Fieberbewegungen und Urticariaeruptionen). Durch strenges diäte¬ 
tisches Regime und lange fortgesetzte Opiumbrombehandlung Be¬ 
seitigung der Anfälle. Im 13. Lebensjahr Übergang vom Privat¬ 
unterricht zum Gymnasialstudium. Rezidivieren der Anfälle infolge 
geistiger Überanstrengung nach zweijähriger Pause, Auftreten meist 
in den ersten Morgenstunden im Anschluss an das unter heftigem 
Urindrang sich vollziehende Erwachen. Erneute Behandlung, be¬ 
stehend in völliger Einstellung der geistigen Arbeit, genauer Regelung 
der Flüssigkeitsaufnahme vor dem Schlafengehen und Wecken des 
Knaben in der vierten Morgenstunde behufs Urinentleerung. Aber¬ 
maliges Aussetzen der Anfälle, die nach der Wiederaufnahme der 
Gymnasialstudien sich wieder einstellen und erst nach Rückkehr zum 
Privatunterricht und genauer Kontrolle der geistigen Betätigung unter 
Berücksichtigung der anderweitigen Kausalmomente verschwinden. 
Die ätiologische Analyse der Krankheitsepochen ergibt hier also als 
entferntere, vorbereitende Ursache des Gesamtleidens Heredität, als 
auslösende die im Kindesalter überstandene Infektionskrankheit; für 
die nach zweijähriger Pause wieder einsetzenden Anfälle stellt die 
geistige Überanstrengung die prädisponierende, der von der gefüllten 
Blase ausgehende Reiz die auslösende Ursache dar, die erst nach Be¬ 
seitigung der ersteren unwirksam wird. Wir sehen in dem skizzierten 
Fall die Erblichkeit als vorbereitende Ursache eine wesentliche Rolle 
spielen; auch bei einem allgemeinen Überblick über die das epilep¬ 
tische Gesamtleiden anbahnenden Faktoren muss ihr die vorherr¬ 
schende Stellung zugewiesen werden. Kräpelin fand in 87% der 
Falle mit genauer bekannter Vorgeschichte erbliche Veranlagung und 
unter diesen in mehr als ein Viertel der Fälle Epilepsie beider Eltern; 
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nach Fere figurieren ferner bei Vorfahren und Verwandten der Epi¬ 
leptiker ausserordentlich häufig Migräne, Kinderkrämpfe, Geistes¬ 
störungen und Altersblödsinn. Binswanger fand bei 121 statistisch 
verwendbaren Fällen unter Erweiterung des Erblichkeitsbegriffes auf 
die keimscbädigenden Einflüsse (Alkoholismus, Lues, Tuberkulose) 
Erblichkeit in 61,7 °/o. Was die erblich belastende Bedeutung der 
letztgenannten anlangt, so rangieren sie in der vorstehenden Reihen¬ 
folge. Von der hereditären Lues sagt Binswanger, dass sie unter 
den prädisponierenden Ursachen der Epilepsie viel häufiger eiue 
Rolle spielt, als gewöhnlich angenommen wird, sie entfaltet nach 
ihm in doppelter Richtung einen schädigenden Einfluss, in manchen 
Fällen durch die mit ihr verknüpften allgemeinen Ernährungsstörungen 
keimschädigend, in andere durch direkte syphilitische Keiminfektion. 
Gowers unterscheidet zweiFormen hereditärer syphilitischer Epilepsie 
durch syphilitische Neubildungen im Gehirn, bezw. dessen Hüllen und 
Knochendecken oder chronische Meningitis verursachte, also organisch 
bedingte, bei denen die konvulsiven Anfälle meistens einen bestimmteu 
Gang oder begrenzte Ausdehnung haben und ganz seltene Formen 
funktioneller Art, die sich in nichts von der idiopathischen Epilepsie 
unterscheiden. Kowalewsky misst der letzteren Form eine grössere 
numerische Bedeutung bei und führt sie auf Schädigung der Nerven¬ 
zellen durch syphilitisches Gift zurück. Als sicher gestellt kann nur 
diejenige Gruppe der Syphilisepilepsie gelten, bei der die epileptische 
Veränderung sich auf Neubildungen im Bereich des Schädelinnem 
gründet; andere Möglichkeiten bieten die durch syphilitische Dyskrasie 
bedingten Ernährungsstörungen des Gehirns, ferner postinfektiöse 
Veränderungen sogen. Metasyphilis nach Analogie der Tabes und Para¬ 
lyse oder aber entzündliche Vorgänge im Zentralnervensystem infolge 
direkter Giftwirkung, die sogenannte parasyphilitische Form Four- 
niers, die nur dem Sekundärstadium der Lues eigen sein soll. 

Ein genetischer Zusammenhang zwischen Phthise und Epilepsie 
ist sehr fraglich. Binswanger konnte unter 118 Fällen von Epi¬ 
lepsie nur 9 mal Tuberkulose der Erzeuger nachweisen, was bei der 
grossen absoluten Häufigkeit der Phthisis nicht auffallen kann; als 
keimschädigendes Moment darf sie immerhin gelten ebenso wie Gicht 
und Arthritis in der Aszendenz, denen französische Forscher neuro- 
pathisch veranlagende Einflüsse beimessen; ob sich die bei Gicht 
und Diabetes beobachteten toxämisch epileptiformen Zustände hier¬ 
für verwerten lassen, steht dahin. Wichtig sind die Beziehungen 
von Alkoholismus und Epilepsie; seine hereditäre Bedeutung kann 
an der direkt pathogenen gemessen werden, die in mannigfachen 
psycho- und neuropathologischen Gestaltungen (Delirium tremens, 
Alkoholhalluzinose, Korsakow’sche Psychose, Neuritis usw.) mit 
oder ohne epileptiforme Einschläge zum Ausdruck kommt; unter 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



9| Epilepsie und Epilepsiebehandlung. 315 

ihnen nimmt die Alkoholepilepsie insofern eine besondere Stellung 
ein als sie entweder als akut episodische Äusserungsform (epilepti- 
form) des Alkoholismus auftritt, die bei Abstinenz verschwindet, oder 
aber einen chronischen progredienten Charakter trägt (echte Epilep¬ 
sie); ihr reiht sich auf exogen-intoxikatorischer Grundlage die Bleiepi¬ 
lepsie an, die der eben genannten in Gestaltungsweise und Verlauf 
ähnelt. 

Unter den mechanisch wirkenden Schädlichkeiten spielt das 
Trauma die Hauptrolle als ätiologisches Moment der Epilepsie, bald 
als lediglich auslösender Faktor bei schon vorhandener Disposition, 
bald als ausschliessliche Ursache. Die Differenzierung ist oft sehr 
schwer. Diffuse Erschütterungen des Zentralnervensystems, lokale 
Verletzungen können einzeln oder kombiniert Epilepsie erzeugen; die 
Bedeutung des emotiven Shocks darf nicht übersehen werden, da er 
auch allein eine genetische Rolle spielen kann; manchmal liegen 
breite Zwischenräume zwischen Schädelverletzung und Auftreten der 
Epilepsie. Betreffen die Verletzungen oder umschriebenen Er¬ 
krankungen den Hirnstamm, das Rückenmark oder die peripheren 
Nerven, so spricht man von indirekten oder reflektorischen Ein¬ 
wirkungen; mit dem Namen Reflexepilepsie belegt man gewöhnlich 
die durch periphere Nervenschädigung (Narbe, Fremdkörper) herbei¬ 
geführten Fälle von Epilepsie, wobei der traumatisch bedingte Nerven¬ 
reiz als ausschliessliche Ursache der epileptischen Veränderung und 
des ersten Anfalls wirksam sein kann oder die bislang latent ge¬ 
bliebene bezw. nach früheren Äusserungen wieder latent gewordene 
Epilepsie offenbar macht. Noch andere Schädlichkeiten kommen hier 
in Frage, Erkrankungen der Nase, des Uterus, Eingeweidewürmer, 
Kehlkopfpolypen, Fremdkörper im Ohr, kariöse Zähne etc. wurden 
als Epilepsieerreger gewertet im Hinblick auf eine Reihe thera¬ 
peutischer Erfolge, die sich an ihre Behandlung knüpften; in den 
meisten Fällen wird es sich wohl nicht um rein ursächliche, sondern 
um auslösende Faktoren latenter Disposition handeln; auch in dieser 
Eigenschaft verdienen sie schon aus therapeutischen Gründen vollste 
Beachtung. Unter den Gelegenheitsursachen, die eine schlummernde 
Veranlagung auslösen können, spielen eine Reihe von Infektions¬ 
krankheiten, Scharlach, Typhus, Keuchhusten, Masern, Influenza und 
Gemütserschütterungen eine Rolle; „die Zahl der Gelegenheitsursachen 
welche bei schon bestehender epileptischer Veränderung den Aus¬ 
bruch erneuter Anfälle bewirken“, ist unbegrenzt, sagt Binswanger; 
das gilt auch vom Manifestwerden latenter Disposition. 

Wir wollen hiermit den Streifzug in das weite problemreiche, 
an vielen Stellen völlig dunkle Gebiet der Ätiologie, der Pathogenese 
und des Wesens der Epilepsie beschliessen, um uns der Symptomato¬ 
logie zuzuwenden, deren Bilderreichtum ein Pendant bildet zur Viel- 
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fältigkeit ätiologischer und pathogenetischer Einflüsse. Als Kristalli¬ 
sationspunkt der Schilderung dient am besten der typische Vollanfall, 
der sogenannte klassische Anfall (vollentwickelter typischer Anfall 
Binswangers), in dem sich als kardinale Komponente die Bewusst¬ 
losigkeit und allgemeine Muskelkrämpfe („epileptischer Anfall in 
seiner Urform“) finden. Abgesehen von den später zu behandelnden 
Anfallssignalen stellt sich das Auf- und Nebeneinander des Vorganges 
folgendermassen dar: Jähes blitzartiges Niederstürzen nach vom oder 
hinten, seltener zur Seite unter kurzem schrillen Aufschreien; allge¬ 
meine Muskelstarre, Atmungsstillstand, anfängliche Blässe, dann 
Cyanose des Gesichts; nach einigen Sekunden, unter stossweise 
keuchenden Respirationen und Pulsbeschleunigung, allgemeine heftige 
Muskelzuckungen, deren Ausbreitung und Stärke allmählich unter 
immer längerem Aussetzen der Reizvorgänge abklingen. Während 
des Krampfstadiums, das sich also in eine kurze tonische und in 
eine lange klonische Phase gliedert, ist jede bewusste Seelen- und 
Sinnentätigkeit erloschen. Eine nicht seltene Begleiterscheinung der 
Krämpfe ist Abgang von Urin und Zungenbiss. Die Pupillen sind 
weit und lichtstarr; Haut- und Schleimhautreflexe fehlen; die tiefen 
Reflexe, im Anfall kaum zu prüfen, wechseln in ihrem Verhalten 
nach Ablauf des Krampfstadiums; manchmal findet sich der 
Babinsky'sehe Fusssohlenreflex, öfters Fussklonus im Nachstadium, 
das fast immer soporösen Charakter trägt, manchmal durch leichtere 
Unbesinnlichkeit ausgezeichnet ist, höchst selten ganz fehlt und nach 
kurz dauerndem Wachen von Schlaf verschiedener Länge gefolgt sein 
kann, aus dem der Befallene meist ohne jegliche Erinnerung an die 
seit dem Einsetzen des Anfalls eingetretene Ereignisse erwacht. 

Dieser Prototyp der Krampfepilepsie ist nun keineswegs das 
Gewöhnliche oder ihre prozentual überwiegende Äusseruugsform, 
weder im symptomatologischen Gesamtbild, noch in den individuellen 
Prägungen der Krankheit; die für die Epilepsie so oft als charakte¬ 
ristisch angegebene photographische Treue der konvulsiven Repro¬ 
duktionen im Einzelfall gehört zu den Seltenheiten. Häufig finden 
sich ausser dem typischen Vollanfall seine verschiedensten Modi¬ 
fikationen, bald hinter ihm an Häufigkeit zurücktretend, meist im 
einzelnen Krankheitsbild vorwiegend oder aber es fast ausschliesslich 
beherrschend. Tritt der Vollanfall so auf, dass in der Symptomen- 
folge die Bewusstseinausschaltung erst im Verlauf des Tonus oder 
nach ihm sich einstellt oder tonische und klonische Krämpfe keine 
scharfe Abgrenzung voneinander erfahren, sich ineinander verflechten, 
an verschiedenen Stellen gleichzeitig bestehen, so spricht man von 
atypischen Vollanfällen; gerade diese morphologische Gruppe zeichnet 
sich durch besonderen Reichtum an Variationen aus; so können 
mannigfache lokomotorische Bewegungen (Stoss-, Schlag-, Ruck- und 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 



11] 


Epilepsie und Epilepsiebehandlung. 


317 


Strampelbewegungen) die tonische Phase unterbrechen oder sie laufen 
neben der im Abklingen begriffenen einher; es ist unmöglich, den 
unendlichen Variationen dieser atypischen Krampfbilder in einer 
summarischen Schilderung gerecht zu werdeu. 

Enthält so der atypische Vollanfall die sämtlichen Einzelelemente 
des klassischen Anfalls in kompositorischer Umlagerung oder Ver¬ 
mischung, so stellen andere Varietäten Torsos dieser beiden Voll¬ 
formen dar und lassen sich je nach dem Grade ihres Symptomen¬ 
gehaltes in unvollständige (rudimentäre) und abortive Anfälle einteilen. 
Der ersten Rubrik gehören diejenigen an, bei denen nur eine der 
konvulsiven Phasen, klonische oder tonische, vertreten ist, während 
im übrigen der Typus gewahrt bleibt; ihre Dauer pflegt durchschnitt¬ 
lich wesentlich kürzer zu sein als die der Vollanfälle. Die Eigen¬ 
artigkeit der abortiven Insulte (petit mal) besteht im Mangel einer 
der beiden Kardinalsymptome bezw. im Auftreten eines der beiden 
neben nur angedeuteten anderen. Den grössten Prozentsatz umfasst 
die von den Franzosen treffend als abscence bezeichnet«, sonst auch 
unter dem Namen epileptische Schwindelanfälle gehende Form, durch 
eine plötzlich auftretende Bewusstseinshemmung charakterisiert, die 
den Betroffenen seine jeweilige Betätigung unterbrechen und nach 
Ablauf der Störung wieder aufnehmen lässt; automatische Bewegungen, 
z. B. Gehen oder gröbere Hantierungen können sogar unter leichter 
Ataxie fortgesetzt werden. Wesentlich seltener sind die Fälle, in 
denen kurze krampfhafte Zuckungen irgend einen Teil des Körpers 
befallen oder isolierte Hemmungsentladungen (lähmungsartige 
Schwäche und Unfähigkeit zu aktiven Bewegungen in einzelnen 
Gliedern) ohne Bewusstseinspause oder -trübung eintritt. In einer 
grossen Reihe von Fällen Anden sich die oben geschilderten Formen 
typischer, atypischer und fragmentarischer Anfälle mehr oder weniger 
vollständig vor; eine Ausnahme bilden jedenfalls die, in denen nur 
eine Anfallsform beobachtet wird. Einer meiner Patienten, ein mit 
zerebraler Kinderlähmung und schwerer Epilepsie behafteter 9jähriger 
Junge bot während einer sich durch 16 Tage hiuziebenden Serien¬ 
kette, die aus 982 Attacken bestand, sämtliche paroxystischen Abarten 
dar, von denen die auf einen Tag beschränkte Reihe (50) mehr oder 
weniger ausgedehnter Muskelkrämpfe, die ohne jegliche Bewusstseins¬ 
trübung verliefen, besonders bemerkenswert war. Der Kranke erholte 
sich. Nach der Anfallshochflut trat monatelange Ebbe ein. 

Eine nicht geringe Anzahl von Fällen ist durch Anfallssignale 
ausgezeichnet, die je nach Dauer und zeitlichen Abstand vom Anfall 
in unmittelbare und entferntere (Aura und Prodrome) eingeteilt 
werden. Die Aura darf man als Initialsymptom zum Anfall nehmen; 
als Kriterium gegenüber den Prodromen kann die Maximaldauer von 
einer Minute gelten. Nach Gowers „kann sie in einem Bewusst- 
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werden motorischer Äusserung oder in einer Sensation oder in einem 
besonderen psychischen Verhalten bestehen“. Die motorische Aura 
kann als Reizerscheinung in verschiedener Form umschriebener 
tonischer und klonischer Krämpfe (Verdacht auf organisch bedingte 
Epilepsie) und lokomotorischer Bewegungen auftreten. Kombination 
mit Sensationen mannigfacher Art ist häufig; sie bildet den Übergang 
zur sensiblen und sensoriellen Aura mit ihren isolierten oder kom¬ 
binierten Sensationen im Bereich der verschiedenen Empfindungs¬ 
und Sinnesgebiete (Parästhesien, epigastrische, kardiale, cephalische 
Symptome, abnorme Geruchs-, Geschmacks-, Gehörs-, Gesichtsein¬ 
drücke). Aus dieser Pandorabüchse klinischer Kombinationsmöglich¬ 
keiten mögen nur einige interessantere entnommen werden. Die epi¬ 
gastrische Aura besteht gewöhnlich in Gefühlen von imbestimmbarem 
manchmal schmerzhaften Charakter und kann sich mit Dyspnoe und 
Nausea (Vagus) verknüpfen, auch mit plötzlichem heftigen Hunger¬ 
gefühl, Schwindel und Kopfschmerz etc. . . . Die Sinnesorgane liefern 
ein grosses Kontingent von Aurasymptomen in vielfältiger Gruppie¬ 
rung ; Gerüche verschiedenster, meist unangenehmer Art (Gas, Schwefel, 
Karbolsäure etc.), Geschmacks- oder Gehör- oder Gesichtssensationen, 
die bald einen mehr elementaren Charakter tragen (Pfeifen, Rauschen, 
verschiedenartige Lichterscheinungen etc.), bald komplizierter sind 
(Glockenklang, Musik, drohende Gestalten und Fratzen, Tiererschei- 
nungen, „panoramaartige Situationsbilder“) finden sich neben- und 
nacheinander in verschiedenster Kombination. Die sogenannte psy¬ 
chische Aura trennt man in eine affektive und intellektuelle Form; 
Angst- und Zornesaffekte, Lust- und Unlustgefühle mancherlei oft 
kaum definierbarer Art umfasst die erstere, Hemmung, Beschleuni¬ 
gung, Verwirrung des Vorstellungsablaufes, Desorientiertheit, Zwangs¬ 
vorstellungen, Verschärfung der Denkvorgänge, des Erinnerungsver¬ 
mögens (overconsciousness, Jackson) die letztere. Manchmal kann 
es Schwierigkeiten bereiten, Aura und selbständige Anfallsgebilde zu 
differenzieren. Leitet sich der Anfall, wie dies bei einem meiner 
Kranken der Fall war, durch plötzliches Aufspringen, rasches Laufen 
nach der Tür, Offnen derselben ein, so wird man von Aura cursativa 
sprechen, auch wenn sich dem Laufphänomen manchmal keine Kon¬ 
vulsionen anschliessen; würden bei demselben Kranken an Stelle der 
durch Laufaura angekündigten Anfälle ausschliesslich Lokomotionen 
der beschriebenen Art treten, so wäre die Annahme selbständiger 
Laufanfälle (Epilepsia procursiva) gerechtfertigt. Das ausgeprägte 
Bild einer solchen bot einer meiner Kranken, dessen ursprüngliche 
nächtliche Krampfanfälle nach einem emotiven Shock durch Lauf- 
anfiille ersetzt wurden, die unter lebhaftem Geschrei und Gestiku¬ 
lationen verliefen und für die völlige Erinnerungslosigkeit bestand; 
das vom Laufphänomen Gesagte gilt auch vou den als Epilepsia 
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rotatoria beschriebenen Drehbewegungen. Dass in manchen Fällen 
eine isoliert auftreteude motorische Aura als selbständiger Anfall 
imponiert und nach ihrem koordinierten Charakter und dem Mangel 
der Amnesie zu Fehldiagnosen Veranlassung geben kann, zeigt 
folgende Beobachtung: Der Kranke kam mit der Diagnose Hysterie 
in meine Behandlung, bot mehrmals nächtliche Attacken, die mit 
langgezogenem, durchdringendem Schrei einsetzen und unter Hinab¬ 
rutschen nach dem Fussende des Bettes, schlagenden, boxenden Arm¬ 
bewegungen, Ausstossen von Schimpfwörtern in schliessliche Be¬ 
ruhigung und terminalen Schlaf verliefen; Erinnerung an den Vor¬ 
gang. Nach einiger Zeit typische Vollanfälle mit getreuen Kopieen 
des geschilderten Vorgangs als Vorspiel („koordinierte automatische 
Bewegungen mit dem Charakter geordneter, zweckmässiger Willkür¬ 
bewegungen“, Binswanger), wodurch die Diagnose gesichert wurde. 
So kann man eine Reihe von fragmentarischen Anfällen als im Aura¬ 
stadium stecken gebliebene Vollinsulte ansehen; andere Beobachtungen 
lehren dagegen wieder, dass neben Anfällen ausgeprägter Form und 
ganz unabhängig von ihnen der Aura ähnliche Erscheinungen Vor¬ 
kommen, die man nach Binswanger als epileptoide Zustände bei 
zeichnen kann; es handelt sich vorwiegend um sekretorische, tropho- 
neurotische, vasomotorische (paroxystische Schweissausbrüche, Anfälle 
von ödematösen Schwellungen, Urticariaeruptionen) Störungen. Sie 
können während einer langen Krampfanfallspause das einzige, meist 
aber als solches nicht gewertete Krankheitszeichen bilden. Einer 
meiner Kranken war l 1 /* Jahre völlig frei von epileptischen Er¬ 
scheinungen, ging seinem Berufe nach, wurde dann während mehrerer 
Monate von wöchentlich mehrfach sich wiederholenden heftig jucken¬ 
den Urticariaeruptionen befallen, die nach erneutem Auftreten von 
Krampfanfällen verschwanden. Hierher ist auch eine andere meiner 
Beobachtungen zu stellen, die neben sporadischen auralosen Krampf¬ 
anfällen, paroxystisch auftretende Rötung des Gesichts, abwechselnde 
Röte und Blässe anderer Körperteile mit Hitze- und Schaueremp¬ 
findung, Pulsbeschleunigung, allgemeine und lokale Schweissausbrüche, 
Präkordialangst ohne Bewusstseinsstörung ergab. Derartige Fälle 
kann man als abortive vasomotorische Epilepsie der ausgeprägten, 
die neben den Kardinalsymptomen des grossen Anfalls initialen all¬ 
gemeinen Gefässkrampf, profuse Schweisse, verminderte Urinsekretion, 
lebhafte Temperatursteigerung darbietet, angliedern. Die vielumstrittene 
Frage der Beziehung von Migräne und Epilepsie möge hier noch 
berührt werden. Die Migräne schlechthin als eine Äusserungsform 
der Epilepsie anzusehen, geht zu weit; der Übergang echter Migräne 
in Epilepsie ist mindestens fraglich. In den Fällen, in denen hetni- 
kranische Anfälle den epileptischen Anfällen längere Zeit vorangehen, 
handelt es sich eben um scheinbare (symptomatische) Migräne, die 
die Epilepsie larviert. 
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Wenden wir uns kurz den entfernteren Vorboten des An¬ 
falls zu: in ihnen begegnen wir einem Teil der schon geschil¬ 
derten Auraerscheinungen in weiterem Abstand vom Anfall und 
von vielfach längerer Dauer. Besonderes Interesse verdienen die 
psychotischen Anfallssignale, weil sich mit ihrer Schilderung die 
der sogenannten psychischen Epilepsie (psychisch-epileptische Äqui¬ 
valente, larvierte Epilepsie) und der dem Krampfanfall folgenden 
transitorischen als postparoxysmell bezeichneten Seelenstörungen 
deckt. Sämtliche Gruppen (post-, prä-, paroxystische und Äquivalente) 
lassen sich in Verstimmungen (traurige und heitere), Halluzinationen, 
traumhafte Dämmerzustände, paranoide Formen und Verwirrtheit 
(Stupor und Delirien) einteilen. Keineswegs selten sind bei Epi¬ 
leptikern periodische, ohne äussere Veranlassung (endogen) und ausser 
zeitlichem Zusammenhang mit einem Anfall stehende Verstimmungen. 
Viel umstritten ist die Frage des Vorkommens transitorischer Psy¬ 
chosen als ausschliessliche Äusserungsform der Epilepsie und der 
Möglichkeit, sie lediglich auf Grund ihrer klinischen Eigenart als 
epileptische zu diagnostizieren. Kräpelin bejaht sie: „Der Krampf¬ 
anfall kann fehlen, selbst in seinen mildesten Gestalten“; als diffe¬ 
rentielle Kennzeichen gelten ihm „die selbständige Periodizität der 
Störungen“ („häufige und ganz gleichartige Wiederkehr der Stö¬ 
rungen ohne äusseren Anlass vom ersten Beginn der Krankheit 
an“) und „ihre klinische Übereinstimmung mit denjenigen Er¬ 
scheinungen , die uns von zweifellosen Fällen bekannt sind“. 
Siemerling prägte den ablehnenden Satz: „ohne epileptische bezw. 
epileptoide Antecedentien gibt es keine epileptische Psychose.“ Ver¬ 
dächtig auf epileptische Herkunft sind jedenfalls jäh einsetzende 
Geistesstörungen mit brutalen Handlungen als klinisch nachweisbaren 
Erzeugnissen heftiger gemischter Zornes- und Angstaffekte oder 
schreckhafter Halluzinationen in Form massenhafter, in grelles Rot 
getauchter, konzentrisch andringender Gestalten. Wichtiger als diese 
sinnfällig pathologischen Gebilde, besonders in forensischer Hinsicht, 
sind jene traumartigen Zustände, in denen nicht nur äusserlich geordnetes 
Verhalten besteht, sondern auch scheinbar überlegte, zielbewusste 
Handlungen komplizierter Art ausgeführt werden; die Dauer kann 
sich über Tage, Stunden und Monate erstrecken; der Grad des Ver¬ 
ständnisses und der Erinnerungsfähigkeit der Kranken für ihr krank¬ 
haft bedingtes Tun nach Ablauf des Zustandes ist sehr verschieden; 
meist dünken sie sich wie aus einem Traume erwacht. In allen 
zweifelhaften Fällen ist die anamuestische oder aktuelle Feststellung 
konvulsiver Elemente notwendig; motorische, während einer Geistes¬ 
störung auftretende Reizerscheinungen leichterer Art können den 
Wegweiser zur richtigen Diagnose bilden. Als differentialdiagnosti¬ 
sches Reagens kann in Fällen schwerer periodischer Depressionen 
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Brom dienen, das bei epileptischer Grundlage oft glänzend wirkt, bei 
anderweitiger meist im Stiche lässt. Wie wichtig es ist, bei Stim¬ 
mungsanomalien an die Möglichkeit epileptischer Provenienz zu 
denken, erwies sich bei einem mit der symptomatologisch gerecht¬ 
fertigten Diagnose „hypochondrische Melancholie“ in unsere Anstalt 
gebrachten Soldaten, der ohne Erfolg mit Opium behandelt wordeu 
war. Die aus mancherlei Gründen einige Zeit zwischen manisch-de¬ 
pressivem Irresein und Hebephrenie schwankende Diagnose musste 
schliesslich der auf Epilepsie gestellten weichen, als Brommedikation 
fast mit einem Schlag die depressiven Anfälle beseitigte. Auto- 
anamnestesisch Hessen sich nun auch nächtliche allgemeine Zitter¬ 
anfälle und Zustände von Starrwerden des Körpers mit Bewusstseins¬ 
erhaltung, aber Unfähigkeit jemand zu rufen, nachweisen. Die 
neuerdings erfolgte Proklamierung der Dipsomanie (periodische Trunk¬ 
sucht) als epileptische Psychose, verdient hier erwähnt zu werden, 
weil diese nosologische Einordnung unter dem Gesichtspunkt der die 
Trinkexzesse veranlassenden endogenen periodischen Verstimmungen 
geschah. 

Die symptomatologische Verwandtschaft krampf- und psycho- 
epileptischer Zustände mit wesensverschiedenen anderen ist nicht klein. 
So kann die Paralyse neben symptomverwandten psychotischen Zu¬ 
ständen Krampfanfälle der verschiedensten Form (Vollinsulte, rudi¬ 
mentäre etc.) darbieten. Im Verlaufe der jugendlichen Verblödungs¬ 
prozesse (Dementia praecox) finden sich sporadische und häufigere 
epileptiforme Krämpfe von lediglich akzidenteller Bedeutung. An¬ 
amnese, Untersuchung und Beobachtung werden die klinische Be¬ 
deutung bald feststellen. Oben wurde schon erwähnt, dass das 
klinische Signalement der echten Epilepsie nicht durch ein einzelnes 
Zustandsbild, sondern durch den Gesamtverlauf gegeben, sich in einer 
Anzahl ätiologisch verschiedener Krankheitsprozesse vorfindet; so 
konnten Fälle mit traumatisch-reflektorischer, intoxikatorischer (Al¬ 
kohol, Blei) und arteriosklerotischer Grundlage der echten Epilepsie 
eingereiht werden, wenn sie deren ausgeprägte Merkmale tragen, die 
durch die Dauer der pathogenen Schädüehkeit und deren uuausgleich- 
baren Wirkung auf das Zentralnervensystem geschaffen wurden. 

Wenn wir noch einmal kurz das Fazit dieses klinischen Ein¬ 
teilungsprinzips ziehen, so ergeben sich zwei grosse Gruppen, die 
echte Epilepsie und die epilepsieartigen Zustände. Die letzteren 
stellen in einer Reihe von Fällen episodische Entäusserungen des 
pathologischen Grundprozesses dar, in anderen eine das Krankheits¬ 
bild beherrschende Erscheinung, die nach Beseitigung des ursäch¬ 
lichen Momentes verschwinden oder aber persistieren und sich zur 
echten Epilepsie erweitern kann. 

Beide können gelegentlich eine ausserordentliche Tendenz zur 
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Häufung konvulsiver Attacken entfalten; besteht während einer 
solchen Anfallsreihe Bewusstlosigkeit und hohes Fieber, so spricht 
man von Status epilepticus; treten Zustände halluzinatorischer Ver¬ 
wirrtheit mit Erregung und Fieber auf, von Status psychicus, der in 
das Koma epilepticum, ein auch selbständig auftretender Zustand 
schwerer Benommenheit mit hohem Fieber, übergehen kann. Ge¬ 
meinsam ist die üble Prognose; besonders die letztgenannten sind 
äusserst gefährlich. 

Die Heilaussichten im allgemeinen sind bei Epilepsie gering. 
Spontane Genesungen kommen vor neben therapeutisch erzielten, die 
prozentualen Angaben schwanken zwischen 6 und 12. Je früher eine 
methodische Behandlung einsetzt, desto besser die Prognose; seltene 
Vollanfälle sind der Behandlung zugänglicher als häufige abortive 
Attacken, die sehr refraktär sind und die Psyche erheblich zu schä¬ 
digen pflegen. 

Die wichtige Unterscheidung zwischen Epilepsie und Hysterie 
ist noch zu erörtern. Trotz der Wesensverschiedenheit beider Krank¬ 
heiten finden sich besonders im Anfalls- weniger im interparoxystischen 
Zustandsbild mancher Fälle gemeinsame Züge, abgesehen davon, dass 
echte epileptische Anfälle bei einem Kranken mit hysterischen ab¬ 
wechseln können. Unter den in der Schilderung des typischen Epi¬ 
lepsieanfalls aufgeführten Kennzeichen hatten lange Zeit Lichtstarre 
der Pupillen, Zungenbiss und Verunreinigung mit Kot oder Urin 
pathognomische Geltung; der Umstand, dass sie bei zweifellos 
hysterischen Anfällen sich finden, bei epileptischen fehlen können, 
hat sie ihres dogmatischen Wertes entkleidet; immerhin dürfen sie, 
da ihr Mangel hier und ihr Auftreten dort zu den Ausnahmen gehört 
nach wie vor als wesentliche differentialdiagnostische Stütze gelten. 
Neuerdings wird auf die Feststellung des Babinsky und Fussklonus 
im Nachstadium des Anfalls Gewicht gelegt, die nur der Epilepsie 
eigen sein sollen. Die positive Bromreaktion, Hämorrhagien hinter dem 
Ohr und in den Konjunktiven nach dem Anfall, können ebenfalls 
als diagnostische Hilfsmittel dienen neben der allerdings keineswegs 
konstanten Eigenart der Zuckungen und der völligen Bewusstseins¬ 
ausschaltung, denen im hysterischen Anfall die wechselnden Krampf- 
beweguugen und schwankenden Helligkeitsgrade des Sensoriums bei 
grösserer zeitlicher Ansdehnung gegenüberstehen. Finden sich bei 
einem Kranken charakteristische Anfälle beider Art, so kann es sich 
um Koexistenz beider Krankheiten handeln; finden sich bei einem 
Epileptiker im Anfall hysterische Beimengungen oder intervalläre 
hysterische Züge, so darf es nicht gleich im Sinne einer Kombination 
gedeutet werden, da -solche auch bei anderen gutabgegrenzten Krank¬ 
heiten als symptomatische Nuancierungen wohl degenerativen Ur¬ 
sprungs sich vorfinden. Die Anwendung des Ausdrucks Hystero- 
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epilepsie bei solchen Fällen ist nicht empfehlenswert; da wo sich 
gut differenzierbare Anfälle beider Art finden, mag er gelten. Immer 
muss man sich in unsicheren Fällen daran erinnern, dass nicht ein¬ 
zelne Symptome, sondern Komplexe solcher bezw. der Verlauf einer 
Störung und ihre Wirkung nach längerem Bestand entscheidend sind 
und da kann in letzterer Richtung „als bisher nicht erschüttertes 
differentialdiagnostisches Symptom allgemeinster Art“ die intelektuelle 
Integrität angesehen werden, die schwere langjährige Hysterien auf¬ 
weisen können, während schwere oder häufige epileptische Zustände 
fast immer ausgeprägtere Schmälerung des geistigen und ethischen 
Besitzstandes und damit die Umwandlung der Individualität im 
Sinne der ..psychisch-epileptischen Degeneration“ zur Folge haben, 
die sich in jähzornig brutalem, eigensinnig eigensüchtigem und frömm- 
lerischem Wesen, Beschränktheit und Urteilsarmut kundgibt und 
dem Verhalten des Kranken im interparoxysmellen Stadium die Epi¬ 
lepsiesignatur gibt, deren leichtere Ausprägungen man als „epilep¬ 
tischen Charakter“ bezeichnet hat. 

Wenn sich so im Bereich der Symptomatologie gerade wie in 
dem der Ätiologie und Pathogenese mit der „Fülle der Gesichte“ die 
Fülle der Probleme ergibt, so wirft diese Tatsache ihre Schatten auf 
die Leistungsfähigkeit der Epilepsiebehandlung, die im hemmenden 
Bann ätiologischen und pathogenetischen Kenntnismangels stehend, im 
wesentlichen auf die Empirie angewiesen ist und nur in einer ge¬ 
ringen Anzahl von Fällen vom festen Boden klarer Kausalität aus 
das Übel an der Wurzel fasseu kann. Das letztere gilt von den 
Fällen echter Reflexepilepsie durch Entfernung der peripheren Reiz¬ 
quelle und von denen intoxikatorischen Ursprunges; doch wird auch 
da nur auf einen Dauererfolg gerechnet werden können, wenn früh¬ 
zeitig genug die Ausschaltung der ursächlichen Noxe erfolgt. Die 
günstigen Chancen kausaler Therapie der Alkoholepilepsie, in dauernder 
totaler Abstinenz bestehend, werden nur allzu oft an der Rückfällig¬ 
keit des energielosen Alkoholisten scheitern; hier ist Heilstättenbe¬ 
handlung am Platz. In Fällen sicheren syphilitischen oder auf 
Syphilis verdächtigen Ursprunges wird wiederholte antiluetische 
Behandlung (Quecksilbereinreibungen und -Injektionen, Jodkali und 
Jodipininjektionen, Sajodin) von Nutzen sein, wobei sich die 
unterstützende' Heranziehung weiterer antiepileptischer Heilfaktoren 
zur Verringerung der zentralen Erregbarkeit und der dadurch 
bedingten Neigung zu Krämpfen empfiehlt. Bei nachweisbar trau¬ 
matischer Epilepsie direkter Art (Schädel-GehirnVerletzung) halte 
man den Vorschlag operativer Behandlung (Trepanation, Exzision 
bestimmter Rindenzentren) in Reserve; erweisen sich andere anti¬ 
epileptische Massnahmen als wirkungslos, so bleibt diese ultima 
ratio; dass man als Reizmomente ansprechbare periphere Narben 
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möglichst bald entfernt, ist selbstverständlich. Dass bei einem über 
viele Jahre sich erstreckenden Bestehen des traumatischen Krampf¬ 
leidens von operativen Eingriffen nicht viel erhofft werden darf, lehren 
mannigfache Erfahrungen; im Hinblick auf die im Lauf der Jahre 
sich ausbildende „epileptische Veränderung“ ist das verständlich. 
Überhaupt muss immer berücksichtigt werden, dass in einer recht 
grossen Anzahl von Fällen die peripher-anatomische Reizquelle die 
Bedeutung eines agent provocateur schlummernder Disposition hat, 
deren Beseitigung kaum gelingt. Im allgemeinen kann man sagen, 
dass im Wettbewerb antiepileptischer Heilmethoden die Chirurgie 
keinen Vorsprung gewonnen hat, zumal eine Reihe von unmittelbar 
glänzenden Erfolgen durch Rezidive nach einiger Zeit desavouiert 
wurde. Wir haben schon darauf hingewiesen, dass es zur therapeu¬ 
tischen Vorarbeit gehört anfallsprädisponierende bezw. -auslösende 
Momente zur Aufstellung eines individuellen Heilplans zu ermitteln, 
der alles das ausschalten soll, was dazu angetan ist, die im Zentral¬ 
organ bestehende Tendenz zu epileptischen Entladungen zu steigern. 
Hier kommen zum Beispiel in Betracht alle möglichen Störungen der 
vegetativen Apparate; schwinden, wie schon mehrfach berichtet wurde, 
nach Beseitigung chronischer Obstipation die Krampferscheinungen, 
so darf mit grösster Wahrscheinlichkeit angenommen werden, dass 
es sich um Manifestationen latenter Disposition handelt; nur darf 
man nicht glauben, dass die dauernde Beseitigung der auslösenden 
Noxe allein genügt zur Verhütung von Rezidiven; die Vorsicht ge¬ 
bietet in solchen Fällen neben ständiger Fernhaltung intestinaler 
Reize die dauernde Wahrnehmung allgemein hygienischer Interessen, 
deren Darlegung unter dem besonderen Gesichtspunkt der Epilepsie- 
behaudlung weiter unten erfolgen wird. Die Bedeutung der Störung 
innerer Organn für Entstehung und Fortdauer mancher Krampfleiden 
lässt sich an der Aufstellung einer Magen- und Herzepilepsie ermessen, 
Formen, bei denen wohl immer die somatische Affektion die Rolle 
des auslösenden Moments spielt und der klinische Parallelismus gastri¬ 
scher bezw. kardialer Störungen und paroxystischer Erscheinungen die 
Abhängigkeit deutlich macht; auch hier wird die Behandlung eine doppelte 
Richtung haben. Am besten macht man es überhaupt zum Grund¬ 
satz, bei epilepsieverdächtigen Anfallskranken nach körperlichen Stö¬ 
rungen jeglicher Art zu fahnden und keine zu gering'anzuschlagen; 
die Tatsache, dass kariöse Zähne, Nasenpolypen, Ohrenleiden etc., 
Reflexkrämpfe erzeugen oder wenigstens krampfauslösend wirken 
können, beweist die Notwendigkeit explorativer Kleinarbeit. In einem 
Fall, den Stoewer mitteilt, erkrankte ein 32jähriger Mann nach 
Influenza an Iridocyclitis des linken Auges, worau sich Ohnmächten 
und typisch epileptische Krampfanfälle anschlossen; Suggestion, Elek¬ 
trizität, Brom Hess im Stich; Enukleation beseitigte die Insulte. 
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Vor der weiteren Schilderung des antiepileptischen Heilapparates 
noch einige prophylaktische Fingerzeige. Grundsätzlich verhindere 
man, dass epileptische Mütter ihre Kinder stillen und lege den Eltern 
von Kindern, die bei Infektionskrankheiten oder in der Zahnperiode 
eklamptische Erscheinungen darboten oder im Lauf ihrer Entwicke¬ 
lung auffallende Affekterregbarkeit oder Stimmungslabilität offen¬ 
baren, genaue Regelung der Lebensweise in psychischer und körper¬ 
licher Hinsicht ans Herz. Reichlicher Schlaf, vorsichtige Dosierung 
der Arbeit, Vermeidung stürmischer Spiele und körperlicher Züchti¬ 
gungen, besonders solcher am Kopf etc. seien erwähnt; als uner¬ 
schütterliche kinderhygienische Regel sollte die Ausschaltung des 
Alkohols als Genussmittel gelten, bei neuropathischen Kindern muss 
seine Verabreichung in jeglicher Quantität als sträflicher Leichtsinn 
betrachtet werden; er spielt als Epilepsieauslöser und -erreger in 
allen Lebensperioden eine fatale Rolle; ferner verdienen onanistische 
Neigungen erwähnt zu werden; man begegne ihnen, je nach dem 
Alter, mit Belehrung oder anderen Vorkehrungen. Die Ernährung, 
Waschungen, Bäder, möglichst unter dem Gesichtspunkte individueller 
Eigenart verdienen in der Prophylaxe vollste Beachtung. 

Die grösste Bedeutung im antiepileptischen Heilmittelschatz hat 
die medikamentöse Behandlung, die in Verbindung mit der konstitu¬ 
tionellen (hygienisch-diätetischen) Therapie einen umfangreichen viel¬ 
gestaltigen Apparat darstellt. Wenn sich die Zahl der gegen Epi¬ 
lepsie empfohlenen und angewandten Mittel als Legion erweist und 
die Heilaussichten an der Hand der Erfahrung, dass Quantität der 
gegen eine Krankheit gebräuchlichen Medikamente und Qualität der 
Prognose im umgekehrten Verhältnisse stehen, im allgemeinen als 
recht mässige angesehen werden müssen, so hat doch die jetzige 
Periode der herrschenden Epilepsiebehandlungsweise den Vorzug, ein 
als relativ am wirksamsten erprobtes Medikament in den Mittelpunkt 
eines durch mannigfache Modalitäten und Modifikationen weiten 
Spielraum gewährenden Heilsystems gestellt zu haben, dessen eine 
Komponente die für Epileptiker nötigen hygienisch-diätetischen Direk¬ 
tiven umfasst; sie wurden schon in der Prophylaxe berührt und 
müssen hier weiter ausgesponnen werden. Die Regelung der körper¬ 
lichen Diät lässt sich ziemlich leicht’ auf eine generelle Tonart ab¬ 
stimmen, die sich gegen Alkoholgenuss überhaupt richtet, die Ver¬ 
meidung von Reizmitteln (starker Kaffee und Tee, scharfe Gewürze, 
kräftige Fleischbrühen) betont, jedes Übermass bekämpft, vor allem 
im Fleischgenuss, und eine gemischte reizlose Kost empfiehlt; be¬ 
sonders bei der vornehmlich in Nachtanfällen sich äussernden Form 
der Epilepsie (Epilepsia nocturna) ist die Vorschrift der Einnahme 
eines leichten und mässigen Abendimbisses in weiterem Abstand vom 
Schlafengehen sehr dienlich. Handelt es sich hier vornehmlich um 
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die Ausschaltung anfallsauslösender Momente, so wird eine Reihe 
anderer Massnahmen die Herabsetzung der vorhandenen Disposition 
zu epileptischen Entladungen fördern. Die Regelung der geistigen 
Diät wird bei Patienten der gebildeten Stände ein wesentlicher Ziel¬ 
punkt ärztlicher Aufmerksamkeit sein müssen; sie muss individuell 
gestaltet werdeu und erfährt je nach Alter, geistiger Struktur, äusseren 
Verhältnissen etc. die meist von selbst sich aufdringenden Modifika¬ 
tionen. Dass der Arzt bei den im Pubertätsalter einsetzenden Epi¬ 
lepsien häufig gezwungen ist, die Hoffnungen ehrgeiziger Eltern zu 
dezimieren, ist eine unangenehme, aber erspriessliche Pflicht. Die 
ausserordentlich günstige Wirkung längere Zeit durchgeführter Bett¬ 
ruhe bei manchen frisch aufgetretenen Epilepsien beweist die Not¬ 
wendigkeit körperlicher und geistiger Schonung; grössere Erholungs¬ 
reisen mit Aufenthalt in geräuschvollen Kurorten sind dringend zu 
widerraten; in einer Reibe von Fällen wird sich aus Gründen des 
Milieus die baldige Unterbringung in eine der Spezialanstalten empfehlen, 
die leider meistens am Mangel an frischen und Überschuss an in- 
veterierten, therapeutisch unzugänglichen Fällen kranken. Natürlich 
brauchen die Kranken kein Asketenleben zu führen; gerade wie auf 
geistigem Gebiet ein auf die individuelle Leistungsfähigkeit einge¬ 
stellter Wechsel zwischen Arbeit und Ruhe bezw. Erholung durch 
anregende unterhaltende Beschäftigung (Lektüre leichter Art etc.) an¬ 
zustreben ist, so auch auf körperlichem Gebiet, wo Touristik (keine 
Kletterpartien) und Sport (Tennis empfehlenswert, Fussball, Radfahren, 
Wassersport, Automobil verboten) in gemessenen Grenzen Förderungs¬ 
mittel der körperlichen Gesundheit bilden. Konstitutionelle Schwäche¬ 
zustände werden immer einer besonderen Berücksichtigung bedürfen; 
so wird sich die Behandlung anämischer, rachitischer und skrofu¬ 
löser Patienten mit Eisen, Arsen oder Lebertran empfehlen; auch die 
hydropathische Behandlung bildet einen beachtenswerten Teil des 
Heilplans: sie wird sich am besten auf regelrechte morgendliche 
Waschungen mit lauwarmem, allmählich kühler (15° C) werdendem 
Wasser erstrecken neben 2—3 maligen wöchentlichen Vollbädern 
(30—35° C, 20 — 25 Minuten) oder Solbäder (5 kg Stassfurter Salz 
auf ein Vollbad); andere Prozeduren, warme Halbbäder mit kühlen 
Übergiessungen oder kurzdauernde Vollbäder (24° C, allmählich 
weniger) sind bei jugendlichen, nicht anämischen Individuen oft von 
guter Wirkung; kalte Duschen auf den Kopf sind bei jedem Epi¬ 
leptiker kontraindiziert; ihre Applikation an anderen Körperteilen ist 
bei empfindlichen blutarmen Kranken zu vermeiden. Mit dem eben 
geschilderten hygienisch-diätetischen Regime kann man wohl in den 
seltenen Fällen auskommen, in denen sich das Krampfleiden in ganz 
spärlichen, in weiten Intervallen auftretenden Insulten kundgibt; in 
der weit überwiegenden Mehrzahl der Epilepsien wird sich die Not- 
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wendigkeit medikamentösen Eingreifens gebieterisch geltend machen, 
das natürlich den anderen Heilapparat nicht überflüssig macht. 

Die Bromtherapie hat sich seit ihrer Einführung eine zentrale 
Stellung unter den antiepileptischen Heilvorfahren erobert, die durch 
mannigfache wertvolle Modifikationen und Variationen im Lauf der 
Zeit noch befestigt wurde, so dass ihre Ersatzmittel nur einen be¬ 
scheidenen Platz einnehmen, von denen Belladonna bezw. Atropin 
erwähnenswert sind, die gelegentlich noch wirken, wo Brom einmal 
versagt; Zinksalze empfiehlt* neuerdings wieder Strümpell; eine 
geläufige Form ist die des Herpinschen Pulvers (Zinc. oxydat., Extr. 
Belladonnae ää 0,03, Rad. valerian. 1,0, 3 Pulver tägl.). Gowers 
misst dem Borax (3 mal tägl. 2 g) gute Wirkung bei. 

Immer wird man mit der einfachen Brombehandlung beginnen, 
die in der Verwendung der bekannten Bromsalze (Bromkalium-natriuin- 
arnmonium) oder in der modifizierter Brompräparate (Bromipin, 
Bromocoll, Bromalin) bestehen kann. Voraussetzung des durch die 
genannten Medikamente im Einzelfall erzielbaren Erfolges ist die 
methodische Handhabung. Man benützt zuerst Bromkali und beginnt 
je nach Häufigkeit der Anfälle mit 2—4 g p. d. um in 1 — 2 wöchent¬ 
lichen Etappen bis 6 oder 8 g zu steigen; höhere Dosen sind meist 
nicht nötig, aber manchmal angebracht, bei Kindern wird die Über¬ 
schreitung von 3 g meist nicht notwendig sein. Erweist sich Brom¬ 
kali wegen stärkerer Indigestionen oder Hautausschläge (Hautpflege 
und Regelung des Stuhlgangs bei Brommedikation!) als unzuträglich, 
so greift man am besten zum Bromnatrium in gleicher Dosis und 
verwendet ausserdem Fowlersche Tropfen in kleinen Dosen (5 bis 
10 Tr. 2mal tägl.); bei bestehender Anämie empfiehlt sich der Zusatz 
von Eisen. Halten sich die Bromnebenwirkungen in mässigen 
Grenzen, so nehme man sie mit in den Kauf; prägen sie sich inten¬ 
siver aus, kommt es zu starker Furunkelbildung oder ausgedehnteren 
entzündlichen Wucherungen der Haut, dann versuche man Bromipin, 
das sich gerade bei den schwereren Hautaffektionen recht gut bewährt, 
da es bei seiner den Bromsalzen fast ebenbürtigen antiepileptischen 
Wirkung, von Nebenwirkungen auf die Haut frei zu sein pflegt; 
Dosen von 2—3 Esslöffeln, auch bei Kindern, bei Erwachsenen in 
manchen Fällen von 4—5 (10°/o Bromipin), sind zur Erzielung des 
Erfolges notwendig; fü,r Patienten, die den öligen Geschmack per- 
horreszieren, empfiehlt sieh die Kapsel- oder Tablettenform; eine 
Schattenseite des Mittels ist der hohe Preis. Ist man auf der Höhe 
der Brommedikation (Ausbleiben oder erhebliche Verringerung der 
Anfälle) angelangt, dann verharre man dort möglichst lange, um nach 
monatelangem Sistieren der Anfälle, durch kleinere, in grösseren 
Zwischenräumen vorzunehmende Abstriche die Dosis zu verringern. 
Kleine Dosen (2 g) werden ratsamerweise, selbst wenn die Anfälle 
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schon Jahr und Tag fehlen, weiter genommen; plötzliches Aussetzen 
einer 2 g überschreitenden Dosis muss energisch widerraten werden. 
Empfehlenswert ist die genaue Buchung der Anfälle und Dosenstufen 
durch die Angehörigen des Patienten, wodurch eine ziemlich zuver¬ 
lässige Orientierung über die Bromwirkung gelingt, die freilich be¬ 
sonders im Beginn der Behandlung immer mit den ausserhalb der 
Arzneiwirkung stehenden nicht seltenen Schwankungen der Anfalls¬ 
zahl rechnen muss. Treten im Laufe der Brombehandlung heftigere 
Intoxikationserscheinungen (die individüelle Toleranz ist ausserordent¬ 
lich verschieden) auf, z. B. Schwerbesinnlichkeit, Apathie, schwer¬ 
fällige Sprache, Herabsetzung der Cornealreflexe, auffallender Er¬ 
nährungsrückgang, Herzarhythmie etc., so ist die sofortige Einstellung 
der Bromverabreichung und Sorge für energische Stuhleutleerung 
neben aualeptischen Prozeduren, laue Bäder mit kalten Übergiessungen 
und Herzstimulantien, geboten. Das Bromsalz kann entweder in ein¬ 
maliger Dosis nach dem Mittag- bezw. Abendessen verabreicht werden 
oder auf drei Tagesportionen verteilt jemals einige Zeit nach erfolgter 
Nahrungsaufnahme. Bei Epilepsia nocturna gibt man am zweck- 
mässigsten die ganze Dosis nach dem Abendessen oder, was sich auch 
vorteilhaft erweist, eine mittlere Dosis kombiniert mit 1 g Neuronal 
oder 2 g Dormiol. sol.; nie versäume man, das Bromsalz in viel 
Flüssigkeit (Glas Wasser oder Sodawasser) zu geben. 

Erweist sich die einfache Bromtherapie im Verein mit den im 
allgemeinen für Epileptiker gültigen hygienisch-diätetischen Mass¬ 
nahmen nicht wirkungsvoll genug, so kann durch ein spezielles, von 
Toulouse und Rieh et begründetes Diätverfahren die Erzielung 
eines erhöhten therapeutischen Effektes veroucht werden. Es besteht 
in einer Herabsetzung der Salzzufuhr zum Organismus durch Ver¬ 
abreichung völlig ungesalzener Speisen, die also dem Körper nur 
diejenige Quantität Salz zubringen, die natürlicherweise in ihnen 
enthalten ist. Durch die salzlose bezw. salzarme Diät soll die Brom- 
wirkuug erheblich gesteigert und schon durch kleine Dosen Beseiti¬ 
gung bezw. Herabsetzung der Anfälle erreicht werden, was durch 
mehrfach angestellte Nachprüfungen bestätigt werden konnte; eigene 
an 10 schwachsinnigen Epileptikern im Alter von 14—20 Jahren nur 
mit Milch, Brei, salzlosem Brot und 1,5 NaBr während 5 Wochen 
durchgeführte Versuche ergaben folgendes: Die auf 5 Wochen (ent¬ 
sprechend der Kurdauer) sich beziehende Durchschnittssumme der 
vor der Kur registrierten Anfälle betrug 159 Vollanfälle und 149 
fragmentarische, der die während der Kurperiode verzeichneten mit 
der Gesamtsumme von 40 bezw. 114 gegenüberstanden; nennenswerte 
Störungen ausser Widerwillen gegen die Kostform nach 3 Wochen 
kamen nicht vor; das Körpergewicht nahm fast durchweg zu. Die 
vor der Kur angewandte Bromdosis betrug das doppelte und darüber. 
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In die Augen springend ist der beträchtliche Rückgang der vollent¬ 
wickelten Anfälle, der geringe Einfluss auf die kleinen. Nachwirkung 
bestand nicht; nach Wiederaufnahme des früheren Kost- und Arznei¬ 
regimes ergaben sich die alten numerischen Anfallsverh&ltnisse. Man 
wird nun in den meisten Fällen, was keine Durchbrechung des 
Prinzips bedeutet, im Interesse der besseren Durchführbarkeit und 
zeitlichen Ausdehnung des Verfahrens, an Stelle der primitiven Kost¬ 
form, eine reichgestaltetere treten lassen. Kleine Mengen weisses 
Fleisch oder Fisch, Gemüse, ungesalzener Käse, Süssspeisen (Reis, 
Gries, Maizena etc.), verschiedene Suppen (keine Fleischbrühe), Erbsen, 
Kartoffeln, Maronen in Püreeform nebst Milch, Kakao, Schokolade als 
Morgenimbiss, denen Nährpräparate, z. B. Sanatogen, beigemengt 
werden können, ermöglichen einen auf individuellen Xleschmack und 
Bekömmlichkeit für den Einzelnen zugeschnittenen Speisezettel, der 
sich unter selbstverständlicher Aufrechterhaltung der schon früher 
dargelegten hygienisch-diätetischen Normen eine Reihe von Wochen 
ertragen lässt. Das von Bai int eingeführte teure Brombrot „Bro- 
mapan“ kann man unter Substituierung des Chlornatriums durch 
Bromnatrium (im Verhältnis von 1 :100) selbst backen oder beim 
Bäcker backen lassen oder man mengt das Bromsalz in entsprechen¬ 
der Tagesquantität (3—4 g) den ungesalzenen Speisen bei. Die Aus¬ 
dehnung des Verfahrens über mehrere Monate wird selten gelingen, 
so dass sich die mit der gewöhnlichen Behandlung alternierende An¬ 
wendung empfiehlt, wobei auf die Diätkur 6—8 Wochen, auf die 
gewöhnliche eine längere Zeitspanne entfallen könnte. 

Von den Methoden kombinierter Brombehandlung verdienen 
neben der therapeutisch wichtigsten Opiutn-Brorakur von Flechsig 
einige andere ausgeführt zu werden. Die von Moeli angegebene 
Kombination des Broms mit Atropin wird in der Weise durchgeführt, 
dass nach monatelangem Bromkaligebrauch 6—8 Wochen hindurch 
Atropin in allmählich von 0,0005—0,0015 pro die steigenden Dosen 
gereicht und dann durch Bromkali ersetzt wird. Moeli sah bei 
einem Drittel seiner Fälle in der zweiten Bromperiode erhebliche Re¬ 
duktion der Anfälle gegenüber der ersten, manchmal monatelange 
Pausen und verwandte seine Methode bei ungenügender Wirkung 
hoher Bromdosen, ferner, wenn bei niederen Neigung zu schwerer 
Intoxikation bestand oder die Patienten den Weitergebrauch des 
Mittels ablehnten. Bechterew empfiehlt die Kombination von 
Bromsalz und Adon. vernalis (Rec. Infus, adon. vern. 2,0—3,5, Natr. 
bromat. 8—12,0, Aqu. destill. ad 200 MDS tägl. 4—8 Esslöffel oder 
Extract. fluid. Adon. vern. dreimal tägl. 5—10—15 Tr. neben ent¬ 
sprechenden Bromdosen); sie scheint besonders bei senilen (arterio¬ 
sklerotischen) Epilepsien angezeigt, ist aber auch bei anderen Formen 
von günstiger Wirkung, ohne dass sich hierfür eine Erklärung finden 
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Hesse. Adonis kann durch Digitalis und Strophantus ersetzt werden; 
auch von dem mit kleinen Bromdosen vereinten Gebrauch des Cere- 
brin bezw. Opocerebrin Poehl werden Erfolge berichtet, die durch 
einfache Bromverwendung nicht erzielt werden konnten; im allge¬ 
meinen scheint die letztere Kombination wenig Anklang gefunden zu 
haben. 

Als wohl bedeutsamste Variation der Bromtherapie darf trotz 
schwankender Werturteile die von Flechsig angegebene Opium¬ 
bromkur angesehen werden; sie gliedert sich in die mehrwöchentliche 
Opium- und die 6—8 Tage währende Übergangsphase, der sich die 
in maximo auf ein Jahr anzusetzende Periode hoher Bromdosen an- 
schliesst. Von kleinen Opiumdosen ausgehend (3 mal 0,025 bis 0,04 
Op. pur.), steigt man allmählich bis 0,1, bricht dann plötzlich ab und 
setzt NaBr in einmaliger hoher Tagesdosis (8—10 g) an Stelle der 
bisherigen Medikation. Während Flechsig und Binswanger im 
Hinblick auf gewisse Fährlichkeiten das Verfahren auf die Anstalt 
unter teilweise länger dauernder Bettbehandlung (Beginn nach er¬ 
reichter Maximaldosis des Opium [0,5], Auf hören nach Abschluss 
der Übergangsphase) beschränkt wissen wollen, hat Ziehen ihre 
unbedenkliche Anwendbarkeit in der Privatpraxis betont unter Voraus¬ 
setzung sicherer Garantie für die Einhaltung ärztlicher Vorschriften. 
Die Opiumphase beansprucht ein reichliches Mas3 körperlicher und 
geistiger Ruhe; mit dem Eintritt und für die Dauer der Übergangs¬ 
phase ist Bettruhe unerlässlich. Obstipation und Appetitlosigkeit 
bekämpft man am besten mit Cascar. sagrad. fluid, oder Klysmen 
bezw. Salzsäure (5—10 Tr. nach dem Essen). Durch hydriatische 
Anwendungen (Sistieren während der Übergangsphase) in Gestalt von 
kalten Abreibungen und kühlen Bädern (26 °C 10 Minuten, alle 2 bis 
3 Tage um 1° und 1 Minute herunter bis 20° C und 3 Minuten) 
wird den Opium- und Bromnebenwirkungen entgegengearbeitet. Die 
Diätvorschrift deckt sich mit den für Epileptiker im allgemeinen 
gültigen Normen. Droht in der Übergaugsphase oder später Bro¬ 
mismus (als Warnungssignal bezeichnet Ziehen das Verschwinden 
des Komealreflexes), so setzt man am besten Brom aus bis zur 
Wiederkehr des Reflexes. Bei Eintritt von schwerem Bromismus sorge 
man für Fernhaltung von Zugluft und kräftige Expektoration (Ge¬ 
fahr der Bronchitis und Bronchiopneumonie) neben den früher ange¬ 
gebenen Massnahmen. Bei quälendem Hervortreten der Opium¬ 
entziehungserscheinungen während des Arzneiwechsels (Erbrechen, 
Niessen, Gähnen, Übelkeit, Gelenkschmerzen etc.) sind ein bis drei 
Tage lang verabreichte erneute Opiumdosen (3 mal 0,1 p. d.) am 
Platze. 

Als Medikationsschema empfiehlt sich die vonDornblüth an¬ 
gegebene Opiumtabelle, der dreierlei Tabletten bezw. Pillen zugrunde 
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gelegt sind (schwache = 0,025 Op. pur., mittlere = 0,05, starke 
= 0,1): 
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Weder bei alten Leuten noch bei Kindern ist die Kur kontra¬ 
indiziert; bei letzteren wird man natürlich von niedereren Dosen 
ansgehen, allmählich und in grösseren Abständen bis zu einer ge¬ 
ringeren Dosenhöhe (0,6 bei Kindern zwischen 12 und 15, 0,4 bei 
Kindern zwischen 9 und 12 Jahren) steigen und die Übergangs- bezw. 
Dauerbromgabe kleiner gestalten (4,0—5,0 g). Gegenindikation bilden 
schwere Herzleiden, vorgeschrittenere Tuberkulose, hochgradige 
Arteriosklerose, Neigung zu schwereren Anfallsserien bezw. Status 
und chronische geistige Störungen. Patienten mit schlechtem Kräfte- 
und Ernährungszustand müssen durch eine mehrwöchentliche Er¬ 
nährungskur vorbereitet werden. Die auch neuerdings (Müller, 
Kellner) wieder veröffentlichten günstigen Erfolge stehen im Ein¬ 
klang mit eigenen an 105 Epileptikern gewonnenen Erfahrungen. 
Notwendig ist die möglichst lange Beibehaltung hoher Bromdosen, 
die nur ganz allmählich beschnitten werden sollen. Die Wiederholung 
der Kur bei mangelhaftem oder fehlendem Effekt erweist sich in 
manchen Fällen wirksam; bei 15 schweren Epilepsien eigener Beob¬ 
achtung von mehrjähriger Dauer wurde durch Wiederholung der 
Kur ein von dem erstmaligen Resultat deutlich abstechender Effekt 
in 5 Fällen erzielt. Was die Prognose der Kur anlangt, so bieten 
die frischen jugendlichen, geistig intakten Fälle die besten Chancen; 
auch hier wie auch sonst erweisen sich die kleinen häufigen Anfälle 
besonders refraktär. Alles in allem bildet die Opiumbromkur, weit¬ 
entfernt eine Panacee der Epilepsie zu sein, ein therapeutisches In¬ 
strument, das in nicht seltenen Fällen wirkungsloser oder wirkungs¬ 
armer anderer Behandlungsweise noch recht beachtenswerte Resultate 
zu erzielen vermag. 

Die Behandlung des einsetzenden oder im Gang befindlichen 
Anfalls beschränkt sich am besten auf flache weiche Lagerung und 
Befreiung von beengenden Kleidungsstücken. Besonders wichtig ist 
die Therapie der Anfallsserien und des Status epilepticus. Die leich¬ 
teren Serien, die durch intervalläres Bewusstsein und fehlendes Fieber 
ausgezeichnet sind, lassen sich durch hohe Bromgaben (4—6 g) günstig 
beeinflussen; raschen Erfolg versprechen die Schlafmittel (Dormiol, 
Chloral, Veronal) in der gewöhnlichen schlafbringenden Dosis. So- 
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fortiges resolutes Eingreifen erfordert der den höchsten Intensitätsgrad 
der Serienform darstellende Status epilepticus. Bei gleichzeitigem 
hohen Fieber erweist sich manchmal ein kaltes Bad von guter 
Wirkung. Nie versäume man, den Darm durch mehrfache Einläufe 
gründlich zu reinigen, um ihn für die Aufnahme des medikamentösen 
Klistiers (Dormiol. sol. 6,0, Chloral 2,0) vorzubereiten, das mit etwas 
Schleimzusatz appliziert und wiederholt wird, wenn die Anfälle fort- 
dauem oder wieder einsetzen. Dosen von 30 g Dormiol bezw. 9 g 
Chloral innerhalb 24 Stunden dürfen nicht gescheut werden. Bei 
Herz- und Atemschwäche empfehlen sich Kampferinjektionen, Bei¬ 
mengungen von Digitalis und Strophantus zu den Klistieren und 
Sauerstoffinhalation. Bei Herzkranken, Arteriosklerotikem und Fett¬ 
leibigen ziehe man Dormiol dem Chloral vor. Manchmal erweist sich 
die Chloroformnarkose als sehr wirksam, die besonders dann ange¬ 
zeigt erscheint, wenn das Klysma nicht behalten oder kein Stillstand 
erzielt wird; sie muss dann unter genauer Überwachung von Herz 
und Respiration entsprechende Ausdehnung erfahren. Kochsalz¬ 
infusionen und Aderlass seien noch erwähnt; sie können im epi¬ 
leptischen Koma nutzbringend sein. Die eben geschilderte Behand¬ 
lung erwies sich nach eigener Beobachtung in 72 % der Fälle 
erfolgreich und hat diesen sonst so gefürchteten Massenentladungen 
der Epilepsie wenigstens teilweise ihre Schrecken genommen. 

Es sind keine Glanzleistungen, keine bahnbrechenden Fort¬ 
schritte, die die Epilepsieforschung im allgemeinen und Epilepsie- 
behaudlung im besonderen in dem verflossenen Jahrzehnt zu ver¬ 
zeichnen hatten, aber es sind immerhin Leistungen und Fortschritte, 
die als Gegengewicht gegen den schon mehrfach hervorgetretenen 
Pessimismus zur Förderung der Hoffnung beitragen können, dass 
die Lösung des Epilepsieproblems, wenn sie auch nicht durch eiuen 
genialen Wurf gelingt, doch durch schrittweise mühsames Vordringen 
angebahnt und schliesslich auch erreicht wird. 
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Würzburger Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der praktischen Medizin, 

Bd. Vll H. 12. 


Hergestellt nach Vorschrift von Prof. Dr« Siagert- 
Organ - Eisenpräparat, appetitanregend, von angenehmem Geruch und Geschmack, 
empfohlen von Autoritäten auf dem Gebiete der Eisen - Therapie. Bewährt bei allen 
auf Anämie beruheuden Krankheits-Zuständen* besonders im küidesaiter. Herge- 
siellt nach streng wUscnschaWtdxer Methode unter dauernder Ärztlicher Kontrolle. 


-— Literatur gratis und Iran,ko. — 

Kalle & Co.. A.-ft., chem. Fabrik, Biebrich a. ßh 

Ableitung für pbarmactu tische Produkte- 


A Stüber’s Verlag (Curt Kubinseh) in Würzburg, 


Deairiftii&et erseheinf 


spezifischen Diagnostik und Therapie der Tuberkulose 

für Studierende und Arzte. 


Vor» 

Dp. ß. Bandelier Dp. 0 . Roepke 
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Die Behandlung der Gonorrhoe des Mannes 

Für Är 2 te tmd Studierende dargj&ueljt von SpeKtalargt 

Dr. Orlowski. 
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A. Stuber’s Verlag (Curt Kabitzsch) in Würzburg. 


Demnächst erscheint: 


Die tierisehen Parasiten des Mensehen. 

Ein Handbuch für Studierende und Ärzte 

von 

Dr. Max Braun, 

o. 6. Professor für Zoologie und vergl. Anatomie und Direktor des Zoolog. Museums in Königsberg. 

Vierte verbesserte, durch einen Anhang erweiterte Auflage 
enthaltend: 

Die Pathologie und Therapie der tieriscipparasitären Krankheiten 

von 

Dr. Otto Seifert, 

a. o. Professor der Universität Würzburg. 

ca. 36 Bogen mit 325 Abbildungen. 

Preis brosch. ca. Mk. 13 , gebunden ca. Mk. 14.—. 


Das von Kritik und Fachkreisen als besonders klar und übersichtlich gerühmte Buch erscheint 
nach vier Jahren in erweiterter, speziell für den Gebrauch des Praktikers berechneter 
Gestalt. Nicht nur die bedeutenden Fortschritte in der Parasitenkunde sichern der neuen Auflage hervor¬ 
ragendes Interesse, sondern auch der aus bewährter Feder stammende pathologisch-therapeutische Teil 
dürfte dem Buche neue Freunde zuführen. Die Ausstattung ist eine gediegene. 


Die Geschlechtsschwäche. 

Berlin. Preis 90 Pfg, 


Laienverständlich dargestellt von 
Spezialarzt Dr. Orlowski in 


Gleich den von der Fachpresse ausgezeichnet beurteilten Syphilis- und Tripper¬ 
broschüren Dr. Orlowski’s soll diese Schrift den Arzt in seiner Praxis unterstützen, indem es dem 
Patienten Antwort auf die vielen Fragen gibt, die ihm der Arzt in der knappen Sprechstunde unmöglich 
alle beantworten kann. 


Wichtig für Bibliotheken und mediz. Geschichtsforscher: 

Soeben erschien: 

= Die medizinischen Handschriften = 

der kgl. Universitätsbibliothek in Würzburg. 
Beschreibendes Verzeichnis mit literarhistorischen Anmerkungen. 
Von Dr. Ign. Schwarz. 

Nebst zwei Anhängen. (Anatomia Cophonis. — Anatomia Richardi Salernitani.) 
Mit einer Faksimiletafel. Preis M. 7 

- Iöeen unö Iöeale. = 

Grundriss einer Weltauffassung. 

Von Henry Hughes. 

— Preis Mk. 1.—. ,. = 

Eine kurze leicht verständliche und anregende Einführung in die Philosophie, 
von einem Arzte geschrieben. 
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Bemerkungen zu den Tafeln IV XV. 


Sämtliche Tafeln sind halbschematisch gehalten und geben nur die Zell* und 
Kernumrisse wieder. Die Zahlen am Kopfe bezeichnen die Zellgrössen in p. Jede 
Zelle ist vor der Einreihung in das Blutbild genau gemessen worden. 

Es sind zu unterscheiden Blutbilder der Leukozyten (Neutrophile, Eosinophile, 
Mastzellen) und der Lymphozyten (inkl. mononukleäre grosse Leukozyten und Über¬ 
gangszellen). 

Bei den Leukozytenblutbildern sind immer 3—4 Unterabteilungen ge¬ 
macht, da die Anordnung der Zellen immer nach Klassen vorgesehen ist. Bei der 
myeloiden Leukämie sind in der ersten Klasse noch Unterabteilungen ausgeführt. 

Die Klassen richten sich nach den Gesichtspunkten des Textes s. ab S. 19. Es 
ist in den einzelnen Klassen (von oben nach unten fortschreitend) die Kompliziertheit 
bezw. Weiterausbildung der Kernbeschaffenheit eine zunehmende. 

Die Ly mp ho zytenblutbilder sind ebenfalls ausführlich wiedergegeben, mit 
Ausnahme derjenigen bei der lymphadenoiden Leukämie (Tafel VI und VII), wo nur 
die Grösse der Lymphozyten berücksichtigt ist; die Kerne sind fast alle gleichartig, 
rund und die Zelle bis auf einen schmäleren Rand ausfüllend. In Tafel VII sind auch 
alle abweichenden Exemplare getrennt herausgezeichnet. 

Sonst enthalten die Tafeln selbst alle weiteren, für das Verständnis not¬ 
wendigen Angaben. 
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Blutbild eines Falles #ön perniziöser Aoaerule (Fall Mais, 26 . VII. 06 ) 
(t>Ü0 000 rpte, 2700 weissft Blutkörperchen, 17 9 /a HSmogtobiuj 
Blutbild der npntrophilen Leukozyten; Triacid; 100 Zeilen.. 
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Neutrophiles Blutbild, 100 Zellen, Giemsa. (Die feinsten Kcmb, 



Blutbild der Lymphozyten, mononukleären grossen Leuko. 



Anmerkung : Die Zellen mit der Bezeichnung L stellen echte Lymphozyt»*', * 
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Blutbild bei einer ebron, lymphatischen Leukaemie; Fall Müller L.Vl 38i>y. Cb-r^inshv-Kärbiin^. 
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